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В постановлениях ЦК КПСС и Совета Министров СССР 
(июнь 1972г.) "О мерах по усилению борьбы против пьянст- 
ва и алкоголизма" предусмотрены важные мероприятия по 
дальнейшему усилению и расширению научных исследований 
для выяснения Этиологии и патогенеза алкогольных заболе- 
ваний как основы для изыскания более эффективных методов 
терапии и профилактики. 

В обзоре проанализированы данные литературы, перс-. 
пективность существующих методов изучения роли генетиче- 
ских факторов в этиологии и патогенезе алкоголизма (кли- 
нико-генеалогический, близнецовый, метод приемных детей, 
биохимический, цитогенетический, генетических маркеров, 
моделирование на животных). Отдельно рассмотрен вопрос о 
действии алкоголя на потомство. Подобный обзор издается 
впервые. , 

Издание рассчитано на исихиатров, наркологов, невро- 
патологов, врачей смежных слециальностей, разрабатываю- 
щих вопросы, связанные с алкоголизмом, а также на врачей 
широкого профиля. 

Обзор подготовлен Всесоюзным научно-исследователь- 
ским институтом медицинской и медико-технической инфор- 
мации МЗ СССР и Институтом медицинской генетики АМН 
СССР. 
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` протиборечива, Во многих опубликованных исследованиях . 


ВВЕДЕНИЕ 


Об отрицательном влиянии алкоголя на потомство зна- 
ли еще в глубокой древности. В греческой мифологии при- 
водятся сведения, что богиня Юнона родила от опьяневшего 
Юпитера хромого Вулкана. 

Ликург (Спарта, УШ-Х вв. до н.э.) запрещал в день 
свадьбы употребление крепких напитков под угрозой тяжело- 
го наказания, Гиппократ указывал, что причиной эпилепсии, 
идиотизма и других нервно-нсихических заболеваний являет- 
ся пьянство родителей, которые ‘пили вино в день зачатия. 
Аристотель писал, что женщины, -предающиеся-яв-янеч\ву, рож- 
дают детей, похожих в этом отношении на свойх. ма врей.. 
А фраза Плутарха — ебки е6го{5. длапио! (ры рождают 
льяниц) — стала пословицей. ‹. 

Научная литература (ХХ — ‘начало ХХв.) о` роли’Маслёд- 
ственности в возникновении и развитии алкоголизма восьма 
роль наследственности в развитии алкоголизма; несомненно, 
преувеличивалась; можно даже встретить утверждение о су- 
цествовании наследственного алкоголизма. : 

Моге! (1857 г.) утверждал, что алкоголизм ведет к вы- 
рождению, Он проследил четыре поколения больных хрониче- 


ским алкоголизмом: в первом поколении он нашел нравст-‘' 
венную испорченность, алкогольные излишества; во втором — 
обычное пьянство; в третьем — инохондрию, меланхолию, са- 
моубийства; в четвертом поколении преобладали тупость, 
идиотизм, бесплодие и другие аномалии. 

По мнению Серга (1889), потомки больных алкоголиз- 
мом в первом поколении нередко являются пьяницами, в 
третьем же поколении наблюдается якобы почти полное вы- 
мирание семьи. | 

Однако данные Моге! и езгаш о наследственной обус- 
ловленности алкоголизма не могут быть признаны убедитель- 
ными, так как они необоснованно игнорировали социальные 
факторы и экзогенные вредности (инфекции, травмы, ит.д.). 
Видный исследователь эгой проблемы А. М. Коровин ( 1907) 
на основании изучения своих пациентов пришел к выводу, 
что 70% первенцев алкоголиков становятся алкоголиками под 
влиянием "условий домашней, школьной и общественной жиз- 
ни во взаимодействии с нитейными предрассудками и обыча- 
ями". 

Интерес к проблеме алкоголизма и наследственности 
значительно возрос за последние годы. Бурный прогресс ге- ` 
нетики, в частности медицинской генетики, не мог не от- 
разиться на состоянии. этой проблемы. В настоящее время 
ее изучают с помошью всех основных методов генетики, в 
том числе с помощью анализа ферментов, кариотипирования 
ит.д., создаются экспериментальные модели алкоголизма 
на животных, 

Значительным событием в изучении причин возникнове- 
ния и развития алкоголизма. следует считать международную 
конференцию "Природа и воснитание при алкоголизме", кото- 
рая состоялась в США в августе 1971г. Название ее не слу- 
чайно. Многие исследователи справедливо подчеркивают свое- 
образие этого заболевания, при котором весьма трудно раз- 
граничить у пациентов природные (наследственные) особенно- 
сти и результаты воспитания. 

Проблему “алкоголизм и наследственность" необходимо 
рассматривать, по крайней мере, в трех аспектах: 


.- 


1) изучение роли генетических факторов в этиологии; 

2) патогенез алкоголизма; 

3) действие алкоголя на потомство. 

-В начале обзора рассматриваются первее два аспекта. 
О действии алкоголя на потомство говорится в специальной 
главе. 


ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ 
ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
В этиологии 

И ПАТОГЕНЕЗЕ 
АЛКОГОЛИЗМА 


Исследователи, занимающиеся вышеуказанной про- 
блемой, применяют самые различные приемы и методы. 
Все исследования можно разделить на 7 груип: 1) клинико- / 
генеалогический метод; 2) близнецовый; 3) изучение при- 
емных детей; 4) биохимический метод; 5) цитогенетический 
6) метод` генетических маркеров; 7) исследования на жи- 
вотных. | 


Клинико-генеалогический метод 


Клинико-генеалогический метод исследования — наибо- 
лее старый, широко распространенный и сравнительно лег- 
ко доступный в медицинской генетике. С его помощью был 
выяснен характер наследования многих признаков как в нор- 
ме, таки в патологии, установлены группы сцепления, ло- 
кализованы гены и т.д. Этот метод и сейчас остается 
осиовным в генетике человека, особенно в сочетании с био- 
химическими, Цитогенетическими методами, с применением 
счетно-вычислительной техники и т.п. 

Подавляющее большинство работ по проблеме "алкого- 
лизм и наследствениг сть" осуществлево именно с помощью 
этого метода, многие из них выголнены отечественными 
учеными. 


Ниже рассмотрены главные работы в этой области и 
сделана попытка выяснить значение указанного метода для 
понимания природы алкоголизма. Анализируемые труды зна-” 
чительно различаются по числу изученных поколений в семь- 
ях и по клиническому анализу. Некоторые из них скорее 
можно отнести к эпидемиологическому исследованию, чем 
к клинико-генеалогическому. 

Многие авторы отмечают высокий процент пьющих сре- 
ди родителей и родственников больных алкоголизмом. 

Ф. Е. Рыбаков (1910) обследовал 1974 больных алкого- 
лизмом и нашел, что 83,5% из них имели родственников, зло- 
употребляющих алкоголем, ау 22,1% отмечалось и иное нерв- 
но-йсихическое отягощение. Автор полагал, что наследствен- 
ным путем передается предрасположение к ньянству. Однако 
эти зачатки не фатальны, большое значение имеют условия 
воспитания. “Ребенка, — писал он, — нужно пересадить на 
иную почву, в благоприятные внешние. условия, и тогда из 
него вырастет трезвый и работоспособный индивид". 

Исследуя родословные отдельной большой семьи, 

Н. Ктоол (1924) сделал заключение, что алкоголизм связан 
с полом. По мнению К. Регсь (1925), предрасположение к 
алкоголизму, по-видимому, передается по доминантному ти- 
пу наследования. Однако в дальнейшем эти выводы не под- 
твердились, 

М. Во5$ (1929), изучая сибсов и родителей 999 мужчин 
и 166 женщин алкоголиков, обнаружил, что алкоголизм встре- 
чался у 53% отцов, 6% матерей, 30% братьев и 3% сестер. 

М. Вешег (1932) показал, что частота алкоголизма у 
родных братьев и сестер в 2 раза выше в семьях больных 
алкоголизмом по сравнению с контрольной группой. 

К. БовИзв (1933) сравнивал сибсов и родителей хрони- 
ческих алкоголиков с сибсами и родителями опиумных  нар- 
команов по заболеваемости алкоголизмом и морфинизмом. 
Алкоголизм был обнаружен в 22% случаев у братьев алкого- 
‘ликов и в 6% у братьев опиумных наркоманов. Алкоголизм 
встречался в 47% случаев у отцов алкоголиков и в 6% у от- 


цов огиумных наркоманов. Наоборот, среди родителей и смб: 


тис 


сов опиумных наркоманов опиумная наркомания встреча- 
лась чаще, чем алкоголизм. Изучая большую группу алко- 
голиков иих родственников, С. Втиввег (1934) обнаружил, 
что около 25% отцов были алкоголиками. 

Е. ЗеШтек (1945), специально изучая распространен- 
ность алкоголизма среди родителей и родственников алко- 
голиков, обобщил сведения о 4372 больных алкоголизмом. 
Оказалось, что в 52% случаев один из родителей был алко- 
голиком. 

И. В. Стрельчук (1966), изучая семейный фактор у 
1874 больных алкоголизмом, выявил, что прямая отягощен- 
ная наследственность была у 1524 больных (81,3%), при, 
этом в 71,3% случаев страдали алкоголизмом отцы, в 19%- 
матери. В анамнезе 32% больных алкоголизмом имелись 
указания на родственников по отцу и 18,4% — по матери; 

у 22% больных братья и сестры страдали алкоголизмом. 

По И.И. Лукомскому (1969), в 25% случаях один из 
родителей является алкоголиком, а оба родителя алкоголи- 
ка встречаются в 12% случаев. 

По данным Н. Кобег($ (1970), риск появления алкоголи- 
ка в семьях, отягощенных этой болезнью, в 20 раз выше, 
чем в семьях, где нет случаев алкоголизма. 

| При обследовании очень большой группы больных 
(7953 мужчин). А. К. Качаев (1970) выявил алкоголизм у 
родителей в 38,4% случаев, В группе больных, перенесших 
алкогольные психозы, эти ноказатели характеризуются сле- 
‘дующим образом. Среди мужчин алкоголизм у отца выяв-` 
лен в 35,6% случаев, у матери - в 1,44, у обоих родите - 
лей-в 5,7%. Среди женщин алкоголизм у отца выявлен в 
76,9% случаев, у матери — в 7,9%, у обоих родителей — в 
13,8%. 

С. \Мтокиг с соавт. (1970) показал и особенно — силь- 
ное преобладание алкоголизма у сибсов от алкоголиков. 
Среди сибсов от мужчин-алкоголиков наблюдалась вероят- 
ность чрезмерного пожизненного пьянства у 46% братьев 
и 5% сестер; вероятность пожизненного алкоголизма у сиб- 
ссз от женщин-алкоголиков была в 50% у братьев и 8% у 


сестер. Эти степени вероятностей выше, чем те, о которых 
докладывалось в больщинстве других исследований, возмож-‘' 
но, потому, что авторы предпочитали изучать членов семей,. 
а не полагаться только на информацию пробандов-алкоголи-.” 
ков. Исследование $; Випитег и 0. Сватфег$ (1969) показало, 
что в семьях, в которых были опрошены все их члены, 
имелись более высокие степени глкоголизма, чем это яв- 
ствует из семейных историй болезни, при которых опраши- 
вались только пробанды-алкоголики. 

По данным Г. М. Энтина (1972), семейная отягощенность 
алкоголизмом была у 240 из 633 больных (37,9%). По утверж- 
дению автора, большинство лиц, имеющих отцов-алкоголиков, 
относится к группе больных алкоголизмом, сочетающимся с 
нервно-исихическими заболеваниями (главным образом психо- 
патии), при этом процент алкогольной, наследственности нах- 
более высок -- 44,6. 

Исходя из клинических и гепеалогических исследова- 
ний мужчин-алкоголиков, С. Ата!К (1951) представил дан- 
ные о вероятности психических заболеваний у родственни- 
ков пробандов. При сравнении с данными по общей популя- 
ции и с данными о семьях пробандов-алкоголиков автор на- 
шел, что психогенные расстройства у родственников алкого- 
ликов встречались чаще, чем в общей популяции. Из трех 
совершенно различных категорий психогенных расстройств 
(депрессивные синдромы, нарушения сознания и параноидные 
синдромы) наиболее распространенными в этой группе были, 
психогенные депрессии. Психогенные депрессии входят в об- 
щую схему аффективного расстройства. При сравнении с 
данными по общей популяции выяснилось, что у ближайших 
родственников пробандов-алкоголиков также часто встреча- 
лась психопатия. И, наконец, братья и отцы мужчин-алкого-. 
ликов гораздо чаще страдали алкоголизмом, чем можно бы- 
ло бы ожидать, хотя у ближайших родственников-женщин 
(сестры и матери) проявление его было незначительным. 

В последнее десятилетие наибольшее число исследова- 
ний по клинико-генеалогическому методу при алкоголизме 
были выполнены в США. Особенно тщательно в них изуча- 
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лись особенности нервно-йсихической сферы у родителей и 
родственников больных алкоголизмом. 

С. \Мтокиг и Е. Ри (1965) представили данные, ука- 
зывающие, что у отцов 366 пациентов с аффсктивными рас- 
стройствами распространенность алкоголизма была в 5 раз 
выше, чем у отцов в контрольной группе. 

По данным другой работы (Е. Ру, ' Сб. Мюоког, 1966), 
у отцов и сибсов 62 пробандов-алкоголиков наблюдалось значи- 
тельно больше случаев алкоголизма, а среди сибсов к то- 
му же имелось увеличение числа больных с аффективными 
расстройствами. Алкоголизм отмечался чаще у ближайших 
родственников. пациентов с аффективными расстройствами, 
у невротиков. 

б. \Утоког и Р. С1ауюв (1968) сравнили клинические 
и семейные данные 69 мужчин-алкоголиков и 45 женщин-эл- 
коголиков. У женщин алкоголизм чаще сопровождался де- 
прессией, мыслями о самоубийстве и галлюцинациями; было 
замечено, что их родители почти не страдали психическими 
расстройствами. Психические болезни у родителей женщин- 
алкоголиков имели место в меньшем числе случаев, чем у 
мужчин-алкоголиков. 

Изучая алкоголизм у женщин, М. 5свиКИ с соавт. (1969) 
разделили 70 пробандов на 3 группы. У 39 пробандов был пер- 
вичный алкоголизм, у 19 имело место предшествующее алко- 
голизму аффективное расстройство, ау 5 наблюдалась пси- 
хопатия, тоже предшествующая алкоголизму. У остальных 
были другие психические расстройства. Сравнение’ группы 
первичных алкоголиков с группой алкоголиков, имеющих аф- 
фективные расстройства, подтверждает идею о том, что ал- 
коголизм женщин-алкоголиков неоднороден. 

_ С. Маокиг с соавт. (1970) обследовали 259 пациентов- 
алкоголиков и опросили 507 их родственников. Из них 247 
имели диагноз алкоголизма, 127 — аффективные расстройст- 
ва ‘и у 39 отмечены социопатии. 16% сестер женщин-алкого- 
ликов и 7% сестер мужчин-пробандов были алкоголиками 
(Р<0,025); 33% отцов, 35%-братьев и 30% сыновей были ал- 
коголиками по сравнению с менее чем 10% матеэей, доче- 


рей и сестер мужчин-&лкоголиков; 20% и 19% матерей 
соответственно мужчин и женщин-алкоголиков, ' 17% и 22% се- 
стер и 32% и 74% дочерей имели аффективные расстройст-. 
ва по сравнению с менее -чем 19% отцов, братьев и сыновей. 
Таким образом, мужчины родственники пробандов (как муж- 
ского, так и женского пола) имеют повышенный риск забо- 
леть. алкоголизмом, в то время как женщины-родственницы 
имеют больший риск заболеть аффективными расстройства- 
ми. По мнению авторов, тот факт, что у женщин-алкоголи- 
ков чаще встречаются психически больные родственники 

и что родственники-мужчины пробандов чаще заболевают ал-‘ 
коголизмом, чем родственники-женщины, свидетельствует о 


возможности рецессивной, сцепленной с полом передачи ал- 


коголизма. 

В своей работе С. \Утюокьг с соавт. (1371) выделяют 
три формы алкоголизма; первичный, депрессивный и социо-_ 
патический алкоголизм. Авторы исследовали ту же группу 
больных алкоголизмом -— 156 мужчин и 193 женщины. Опро- 
шено 507 их. родственников. На основании клинического 
изучения и подгрупповых сравнений обсуждался вопрос о 
том, являются ли эти три формы алкоголизма отдельными 
болезнями или это различные проявления алкоголизма у лиц 
разного пола. Авторы склонны считать, что последняя гипо- 
теза более правдоподобна: если женщина из отягощенной 
семьи по каким-то причинам не пьет, то унаследованная ею 
склонность к алкоголизму может выразиться в депрессии. › 
Это справедливо и для мужчин, во мужчины более склонны 
к алкоголизму. | 

Исследователи приходят к выводу, что клиническое 
изучение пробандов-алкоголиков и их родственников первой 
степени родства дает основание говорить, что мужчины ча- 
ще страдают первичным алкоголизмом, а также социопатиче- 
ским алкоголизмом (Ги ИГ`формы), а женщины-депрессивным 
алкоголизмом (Й`форма). 

М. ‘Зсвиски (1973) также подтверждает эти выводы и 
отмечает, что алкоголизм может быть как первичной болез- 
нью, так и вторичной, со``тающмейся с другими психическими 
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нарушениями, такими, как социопатии. Процесс болезни и 
ее прогноз в этих различных группах неодинаковы. 

С. 3. Пащенков (1973) изучил группу больных-алкоголи- 
ков, находившихся на стационарном лечении в 1967—1971 гг. 
Оказалось, что из 3300 у 995 (у 30,1%) один из родных 
(отец или мать) страдал алкоголизмом. Автор отобрал 52 
больных, у которых алкоголизм носил преимущественно се- 
мейный характер. Из них у 44 (84,6%) отец был алкоголиком, 
у № (19,2%) — мать, у 26% — братья и сестры, у8%-—бабуш- 
ки и дедушки. Из 36 замужних женщин у 29 (80,5%) мужья 
страдали’ хроническим алкоголизмом. 

С. 3. Пащенков отмечает у своих пациентов прежде. 
всего раннее начало употребления алкогольных напитков, 
Так, в возрасте от 14 до 18 лет начали пить 20 больных 
(38,4%), в возрасте 19-20 лет- 22 человека (42,3%) и в воз- 
расте 21-25 лет — всего лишь 10 человек. Поэтому, естест- . 
венно, что у этой категории больных выраженные формы 
хронического алкоголизма проявились очень рано: уже в 
20—30 лет отмечен тяжелый алкоголизм у 33 больных из 52, 
т.е. в 63,4% случаев. | 

В отношении особенностей клиники и течения алкого- 
лизма у больных этой категории следует отметить необы- ' 
чайно быстрое формирование похмельного синдрома. Так, 
у 21 больного похмельный синдром наступил на первом го- 
ду злоупотребления алкоголем, у 20 — на втором году и 
только у 11 больных из 52 он проявился на третьем году. 
Клинически похмельный синдром протекает тяжело, сопро- 
вождается болями в области сердца, сердцебиением, отме- 
чаются отеки лица, век, носа, бледность кожи, жажда. 
Больные необычайно раздражительны, гневливы, нелюдимы, 
плохо спят, у них бывают кошмарные сновидения, страхи, 
гипногогические обманы восприятия, отсутствие аппетита, 
тошнота и рвота. У всех больных имеется неодолимая тя- 
га к алкогольным напиткам, у некоторых из них наблюда- 
ются суицидальные мысли и попытки. 

Следующей характерной особенностью этих больных 
яв..яется определенная скоротечность образования невра- 
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стенических, наркоманических и энцефалопатических про- 
явлений, выраженная прогредиентность течения. По сути 
дела, не удается отчетливо выделить фазы или стадии те-. 
чения хронического алкоголизма; во всяком случае началь- 
ная стадия (неврастеническая) протекает скрытно не толь- ' 
ко от врачей, но и от лиц из домашнего окружения. С.3. Па- 
щенков пишет, что клинически гочти невозможно четко 
разграничить И'и И! стадии течения алкоголизма. У многих 
больных уже на первом году течения заболевания наблюда- 
ются такие клинические проявления, которые свойственны 
для И`и ИГ: стадий. Если, по данным литературы, падение 
толерантности к алкоголю происходит спустя примерно 19- 
15 лет интенсивного пьянства, то у наблюдаемых им боль- 
ных эти сроки были значительно сокращены: падение то- 
лерантности происходит на первом, втором и отчасти на 
третьем году интенсивного пьянства. Клинически установле- 
но, что в это же время у подавляющего числа больных от- 
мечаются запои по 5-7 дней с короткими светлыми  иро- 
межутками, частичная или полная амнезия опьянения, гал- 
люцинаторные переживания, а некоторые из больных успе- 
вают перенести за`это время белую горячку. Чрезвычайно 
быстро нроисходит изменение личности, особенно изменение 
характера.. Наблюдается деградация личности — симптомы, 
свойственные тяжелой (энцефалонатической) стадии течения 
алкоголизма. Все это происходит на протяжении 1-2, реже 
3 лет интенсивного пьянства. 

\ В заключение необходимо отметить, что, несмотря на 
разную глубину исследования, все без исключения работы 
свидетельствуют о более высокой степени алкоголизма сре- 
ди родственников алкоголиков, чем среди общей популяции. 
Показано, что ‘алкоголизм — семейное заболевание, и, как’ 
пишет О. Соодут (1971), "любая попытка понять развитие 
алкоголизма должна учитывать этот, на сегодня неоспори - 
мый факт". Констатация такого важного обстоятельства 


для многих других болезней, например, внутренних или невро-` 


логических, с большой. вероятностью указывала бы на их на- 
следственную природу. Однако в отношении алкоголизма си- 
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туация иная. Клинико-генеалогический анализ не в состоя- 
нии отдифференцировать роль биологических и средовых 
факторов в этиологии алкоголизма. Правда, некоторые из 
авторов пытались проанализировать свои данные и факторы 
окружающей среды. 

С. ‘Ата (1951) сообшил, что "периодические" и "за-` 
пойные" алкоголики имели детей-алкоголиков чаще, чем те, 
у которых, по его мнению, болезнь была менее тяжелой, 
причем в обеих группах домащние условия были одинаково 
хорошими или одинаково плохими. Эго, по мнению автора, еще 
раз подтверждаег наличие наследственного компонента при алко- 
голизме. Подобные наблюдения немногочисленны и выводы их 
сомнительны. 

Клинико-генеалогическое изучение алкоголизма с уче- 
том коэффициента инбридинга могло бы в какой-то мерз 
подтвердить наследствениость этого заболевания, если бы 
оказалось, что частота алкоголизма выше в семьях с кров- 
нородственными браками, чем в общей популяции. 

Для изучения причин возникновения и развития алко-' 
голизма более перспективны другие методы исследования, о 


которых будет сказано ниже. Клинико-генеалогический анализ ‚ 


на наш взгляд, хотя и занимает основное место в исследо- 
вании этой проблемы, но имеет лишь второстепеиное значе- 
ние. 

Актуальность этого анализа возрастет, если его бу- 
дут применять в комплексе с биохимическим изучением тех 
нарушений метаболизма, которые могут лежать в основе за- 
болевания. 

По мнению ряда авторов, очень вероятно существова- 
ние различных форм алкоголизма, в какой-то мере генети? 
чески детерминируемых. Имсются некоторые факты, указы- 
вающие на гетерогенность и полиморфизм болезни. В част- 
ности, в работах М. (Л. ЗевискИ и других вышеупомянутых 
авторов говорится о разных формах алкоголизма у мужчин 
и женщин, 

Косвенно этот ракт подтверждают данные С. ип9- 
41151 (1961), который обнаружил более низкую астоту пси- 


хопатологии среди сибсов лиц с белой горячкой по сравне- 
нию с сибсами других алкоголиков. К. \Угетаф и О. Нав- 
пей! (1957) выявили, что у братьев алкоголиков, страдающих 
язвой желудка, частота алкоголизма меньше, чем у братьев 
алкоголиков, ие имеющих язвы. 

Классический клинико-генеалогический метод может 
быть полезен для изучения гетерогенности и полиморфизма 
алкоголизма, для расчленения этого заболевания на более 
монодетерминируемые группы, что в конечном счете может 
облегчить нонимание сущности этой болезни. 


близнецовый метод 


При этом методе (предложен Гальтоном) для определе- 
ния генетической предрасположенности индивидов к определенным 
болезням сравнивают идентичных близнецов с неидентичными, при- 
чем хотя бы один из каждой пары должен находиться под наблю - ' 
дением по болезни. Подразумевается, что монозиготные и дизигот- 
ные близнецы отличаются только генетически и что окружаю- 
щие условия для обеих пар одинаковы. 

При таком допущении можно предсказать, сто генети- 
ческие расстройства будут чаще конкордантны у идентичных 
близнецов. | 

Близнецовый метод был использован в двух исследова- 
ниях крупного масштаба, проведенных в Швеции и Финляндии. 
В Швеции Н. Ка! (1960) зарегистрировал 174 мужские близ- 
нецовые пары, в которых по крайней мере один близнец со- 
стоял на учете в организации по борьбе с пьянством. Ав- 
тор опросил 90% лиц и установил зиготность антропометри- 
чески и по типу крови. Степень конкордантности в элоупот- 
реблении алкоголем в монозиготных группах равнялась 54%, 
а в дизиготных 28%. При разделении злоупотребляющих ал- 
коголем на разные грунпы по тяжести проявления алкоголиз- 
ма обнаружился еще более резкий контраст между группами 
лиц, чрезмерно злоупотребляющих алкоголем. 
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Н. Ка] также нашел, что социальная и интеллектуаль- 
ная деградация больше коррелировала с зиготностью, чем 
степень пьянства, т.е. вероятность существования у дегра- 
дированного пьяницы монозиготного партнера, слабоньюще-‘` 
го, но с признаками деградации была большей, чем у дизи- 
готных близнецов, у которых один из партнеров был дегра- 
дировавшей личностью. Автор пришел к выводу, что так на- 
зываемая алкогольная деградация не совсем зависит от по- 
требления алкоголя и может быть скорее генетически опре- 
деляемым дополнением к болезни, чем ее следствием. 

В Финляндии Г. Рацапеп с соавт. (1966) ие обнаружили 
столь очевидной генетической предрасположенности к алко- 
голизму. Они изучали 902 близнеца мужского пола от 28 
до 37 лет. Эта выборка представляла значительную часть по» 
добных близнецов, рожденных в Финляндии: между 1920 и 
1929 г. Зиготный диагноз был основан на комбинации из 10 
антропометрических данных и на серологическом анализе. 
Для увеличения возможности обобщения данных авторы так- 
же изучали выборку братьев того же возраста, что и близ- 
нецы. 
Разница между парами была незначительной у дизи- 
готных близнецов и неблизнецовых братьев. Лица были 
опрошены, им были предложены тесты, рассчитанные на... 
выявление умственных способностей, и составлены описа- 
ния их личных. качеств. 

В вопросе о последствиях пьянства С. Рацапеп, в про- 
тивоположность данным А. Кац, не обнаружил различий меж-` 
ду монозиготными и дизиготными близнецами. 

Анализируя вышеназванные работы, необходимо под- 
черкнуть следующее. ИН. Ка{ (каки многие другие зарубеж- 
ные психиатры) понятие "алкоголизм". рассматривает *‘ско- 
рес в социальном, нежели в клиническом плане. Он, напри- 
мер, учитывал лиц; задержанных полицией в состоянии: 
опьянения и Т.д., в то время как достаточных оснований. 
считать ‘таковых хроническими алкоголиками не имеется. 

1. Рацапей изучал групну близнецов, родившихся между 92 
192) г. бел какого-либо клинического подбора. Поэтому в 
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работах этих авторов учитывалась конкордантность не по 
клиническим признакам хронического алкоголизма, а по вле- 
чению к употреблению алкоголя, количеству выпиваемого. и 
т.Л. Эти работы касаются скорее бытового ньянства, а не 
алкоголизма как болезни. Бытовое же пьянство — категория, 
несомненно, скорее социальная, чем биологическая. Различ- 
ные выводы этих работ прежде всего, по-вихимому, объясня- 
ются различной трактовкой понятия "алкоголизм" (Н. Кац, ' 
1971). 

Подобные замечания касаются и других работ по близ- 
нецовому методу: Е. Зоп50п и Т. №МИ5$0й (1968) с помощью 
анкеты опросили 1500 пар (одного пола) близнецов с извест- 
ной зиготностью, родившихся ранее 1925 г. и зарегистриро- 
ванных в Каролинском институте Стокгольма. Учитывался 
"алкогольный статус" близнецов. Авторы сделали предвари- 
тельные выводы, что характер пьянства зависит от социаль- 
ных условий, хотя генетические факторы превалируют в во- 
просе об употреблении или неупотреблении больших  коли- 
честв алкогольных напитков: 

). СоейНи в США (1971) заочно опросил 850 близнецов- 
мужчин. Зиготность их не устанавливалась. 'В ответах, касаю- 
щихся вопроса об интенсивности употребления алкоголя, бы- 
ли совпадения, указывающие, по мнению авторов, на наслед- 
ственность. Расхождения отмечались в ответах, когда речь 
шла о том, какой вид напитка предпочитают, где и каг. пьют. 
Это, но мнению авторов, свидетельствует о более низкой 
обусловленности соответствующих признаков. По вопросу об 
отнощении к употреблению алкоголя никаких совпадений в 
ответах не было. Следует отметить, что ответили на анкету 
не все, причем было много ошибок. Поверхностность этой 


работы очевидна (в частности, не была выявлена зиготность. 


близнецов). Эти данные приведены только потому, что близ- 
нецовые исследования в Этой области почти отсутствуют. 

При планировании близнецовых исследований необ ходи- 
мо учитывать следующие соображения, уместность которых 
стала ясной в последние годы (3. Рацапеи, '1971). Интерире- 
тация близнецовых исследований не всегда является адек- 
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ватной объективной реальности. Например, предположение о 
том, что монозиготные и дизиготные близнецы развиваются 

в одинаковых условиях, неточно. Так, первые совместно 
живут дольше и являются более конкордантными в вопросах 
брака, более одинаковы в социальном, физическом и интел- 
лектуальном отношениях. Даже когда монозиготные близне- 
цы воспитываются раздельно, зиготность может определить 

и действие внешией среды, так как к индивидуумам, которые 
так нохожи, несмотря на разные условия, может быть одина- 
ковое отношение. В общем, взаимодействие между физически- 
ми признаками и окружающей средой вызывает тенденцию к 
стиранию различий между монозиготными близнецами и уве - 
личению различий между дизиготными. 

Кроме того, близнецы, безусловно, представляют собой 
генетически обособленную группу, у них выше смертность в 
младенческом возрасте, ниже вес при рождении и т.д. 

Стратегия научного поиска при близнецовом методе 
исследования алкоголизма должна быть направлена на изуче- 
ние причин дискордантности монозиготных близнецов, из ко-‘ 
торых хотя бы один страдал хроническим алкоголизмом. 

Потребность в таких исследованиях. как бы они ни бы- 
ли трудоемки, имеется. Именно близнецовый метод может 
дать ценнейшую информацию о природе алкоголизма, раз- 
граничить роль генетических и социальных факторов в его 
этиологии. 


Изучение приемных детей 


Самым результативным методом дифференцирования >. 
природы от результатов воспитания является, по всей ве- 
роятности, изучение индивидов, выросших отдельно от био- 
логических родственников. Таким путем, например, получе- 
ны очень ценные данные о шизофрении. Проведение иссле- 
дования связано с большими трудностями. 'По данным 
О. Сооф\мт (1971), в США и других странах очень сложно 
получить достуи к регистрам агезтства по усыновлению. ' 
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Кроме того, большинство агентств располагает незначитель- 
ной информацией о склонности к пьянству родителей, дети 
которых усыновлялись. ! И, наконец, в США, где низкая осед- 
лость населения и отсутствуют государственные регист- 
ры, затруднен подобный поиск. ! 

По этому вопросу существует на сегодня только од- 
но исследование, состоящее в`сравнении детей, рожденных 
от алкоголиков и неалкоголиков, причем обе группы были 
отделены от своих биологических родителей в раннем воз- 
расте и воспитаны не родственниками. 'В начале 49-х го- 
дов, А. Кое и В. Вищжз (1945) получили данные о 49 прием- 
ных индивидах в возрасте от 22 до 40 лет, из которых 22 
имели нормальных родителей, а у 27 родители были алкого- 
ликами. Ни один из приемных родителей не злоупотреблял 
алкоголем. Среди детей от алкоголиков 70% нотребляли ал- 
коголь, в группе детей от нормальных родителей алкоголь. 
потребляли 64%. Авторы обиаружили, что у приемных детей 
от алкоголиков было больше проблем с приспособлением и 
привыканием в юности и в зрелом возрасте, чем у прием - 
ных Детей от неалкоголиков, но разница не была статистиче- 
ски значительной и ни одна группа не имела проблемы 
пьянства во взрослом возрасте. Ио мнению авторов, не 
обнаружено свидетельства того, что пьянство генетически 
обусловлено. 

Однако небольшой объем исследования не позволяет 


считать, на наш взгляд, этот вывод достаточно достоверным. ! 


В настоящее время М. Соодут с коллегами. проводят 
подобное исследование в Вашингтонском униворситете в с0- 
дружестве с группой европейских психиатров. 'В связи с 
изучением шизофрении было идентифицировано около 15 тыс. 
приемных детей, большинство из которых отделены от сво- 
их биологических родителей в раннем возрасте и воспитыва» ' 
лись не родственниками, Изучение рогистра выявило, что 
более 200 биологических родителей имели диагноз хрониче-‘ 
ского алкоголизма. 'Их дети стали взрослыми и имеют незна- 
чительный контакт со своими биологическими родителями 
или совсем его не имеют. 'В исследование входит опрос этих 
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дотей и сравнение уровня алкоголизма и других психопатий 

с уровнем таковых в группе сравнительно взрослых прием-‘ 
ных детей от здоровых родителей. 'Исследование продолжает- 
ся. ' 


Недавно в’Вашингтонском университете М. Зеписки 
с соавт. (1971) применили аналогичный вышеописанному, но 


более доступный метод иселедования: так называемый метод 
полусибсов. 

Полусибсы (сводные братья’ и сестры) ие связаны 
с пробандом только через. одного из своих родителей. 

При изучении алкоголизма среди полусибсов в зависи- 
мости от наличия этого заболевания у биологических или 
названных родителей, а также с учетом воспитания в. "алко- 
гольной" и "неалкогольной" семье, можно отдифференциро- 
вать роль генетических и средовых факторов в этиологии 
алкоголизма. я 

М. Зсписки с соавт. изучали 98 полусибсов 41 пробан- 
да-алкоголика. Пробандами являлись госпитализированные 
больные без других нсихических заболеваний. Опрос, а так- 
же клиническое, психопатологическое обследование было 
проведено у большого числа членов семей этих пробандов, 
что необходимо для верификации получаемых сведений. 

В результате выяснено, что значительно больше полу- 
сибсов-алкоголиков имеют биологических родителей-алкого- 
ликов, чем полусибсы-неалкоголики (65% против 19%), не- 
зависимо от жизни в "алкогольной" или "неалкогольной" 
семье. Те из полусибсов, кто провел детство с пробанда- 
ми-алкоголиками, страдали алкоголизмом чаще в том случае, 
если пробанд был их биологическим родственником (30% про- 
тив 10% из 51 полусибса). Авторы приходят к выводу, что 
риск заболеваемости алкоголизмом выше в том случае, ес-' 
ли имеется биологический родитель-алкоголик, чем воспита- 
ние в "алкогольной" семье или воспитание с будущим алко- 
голиком. 

Хотя это исследование из-за небольшого количества 
наблюдений можно считать только предварительным, в нем 
довольно рельефно показана определенная (авторы считают 
ее преобладающей) роль генетических факторов в детерми- 
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нации алкоголизма. 

Метод полусибсов может быть полезен для изучения 
врожденных факторов алкоголизма (внутриматочное ° раз- 
витие плода) при сравнении полусибсов по линии отца с 
полусибсами по линии матери. 

Рассматриваемые методы, как и близнецовый, могут 
дать ценнейшую информацию о зрироде алкоголизма. 

Развитие этих методов необходимо для познания на- 
следственного предрасноложения в этиологии других заболе- 
ваний, особенно психических. В будущем эти методы —мо- 
гуг быть основой для изучения наследования исихических 
функций и личностных особенностей человека вообще. 


Биохимический метод 


Хорошо известно, что в общей популяции встречаются 
различия в эффекте алкоголя, в толерантности к нему и 
т.д. В США, по некоторым данным, около 136 млн. амери- 
канцев употребляют или злоупотребляют алкоголем. Ио толь- 
ко примерно десятая часть из них заболевает хроническим 
алкоголизмом. Одинакова ли вероятность (при более или ме- 
нее равных социальных условиях) заболевания алкоголизмом 
для каждого члена популяции? Как считает ЕР. Зеёхаз (1971, 
нельзя исключить того, что алкоголики представляют собой 
некую субпопуляцию с повышенным риском заболевания, при 
котором унотребление алкоголя (а ньет большинство населе- 
ния) ‘играет роль пускового фактора болезни. Как модель 
можно привести аномалию на наследственной основе глю ко- 
з0-6-фосфатдегидрогеназы, которая проявляется как заболе- 
вание только при нагрузке некоторыми фармакологическими 
веществами. 

Современная молекул урная биология иозволила ПОНУТЬ 
взаимосвязь между биохимией индивидуальности и ее на- 
следственной патологией. Применимы ли ее методы для по- 
знания сущности алкоголизма? 
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Работ но биохимии алкоголизма много, но лишь не- 
которые, выполненные в основном в последние годы, имеют 
прямое отношение к аспектам наследственности при алкого- 
лизме. Рассмотрим основные из них. 

Как считают С. Отепп и А. Мош]$Ку (1971), генетиче- 
ски индуцированный полиморфизм ферментов человека мо- 
жет быть основой различной’ скорости метаболизма ал- 
коголя, основой неодинаковой чувствительности к нему, 
различий в личностных, психобиологических особенностях 
человека, т.е. в конечном итоге этот полиморфизм может 
быть основой индивидуальных различий в возможности забо- 
левания алкоголизмом. 

Генетическая детерминация алкоголизма может (или 
должна?) проявляться на следующих уровнях: 

1) в возможности интоксикации алкоголем; 

2) в метаболизме этанола; 

3) в развитии толерантности к алкоголю и зависимо- 
сти от него; 

4) в предшествующих личностных особенностях человека; 

5) в возможности развития осложнений. 

Основой неодинаковой чувствительности к действию 
алкоголя служат индивидуальные вариации в скорости вывода 
алкоголя из крови. Чем определяются эти вариации? 

Показано, что на представителей разных рас алкоголь 
оказывает различное действие. О. Реппа с соавт. (1971) 
внутривенно вводили алкоголь (10% раствор спирта, 10 мл в 
минуту, 14 мг на | кг веса) и через 60 минут определяли его 
уровень у 21 эскимоса, 26 американских индейцев и 17 белых 
(кавказская группа). Испытуемые не имели заболеваний 
печени и были примерно одинакового возраста (35—39 лет).` 
Скорость метаболизма алкоголя у белых (0, 1449 г. в час) 
была значительно выше, чем у индейцев и’эскимосов 
(0, 1013—0,1098 г. в час), что статистически достоверно. 

Р. \о!Г (1972) исследовал реакцию на одни и те же дозы 

алкоголя (рассчитанные на 1 кг веса) у 117 монголоидов и 
54 белых (кавказская группа). У монголоидов (взрослые и 
дети) отмечались легкое опьяне!.ле, покраснение лица, при- 
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лив ` крови к мочке ‘уха (эффект измерялся количествен- 
но), увеличение пульса в большей степени, чем у белых 
(Р< 0,001). : - 

Приводимые этнические различия в метаболизме алко- 
голя и чувствительности нервной системы к нему, вероят - 
нее всего, имеют генетическую природу. 

Е. Уезе! с соавт. (1971) провели интересные исследо- 
вания на близнецах (14 моно- и 14 дизиготных), не страдаю- 
щих алкоголизмом. За месяц до эксперимента они не упот-' 
ребляли никаких медикаментов. Во время эксперимента по- 
лучали равные дозы алкоголя в соответствии с весом те- 
ла. Через определенные промежутки ‘времени исследовали 
скорость элиминации алкоголя из крови. Отмечена широкая 
вариабельность по этому признаку, однако внутрипарные 
различия в скорости элиминации алкоголя у монозиготных 
близнецов были меньше, чем у дизиготных, что статистиче- 
ски достоверно. Следовательно, индивидуальные вариации 
в скорости элиминации алкоголя из крови (а в связи с этим, 
вероятно, и его токсический эффект) определяются в значи- 
тельно большей мере генетическими факторами, чем средо- 
выми. 

Коэффициент наследуемости этих индивидуальных раз- 
личий очень высок -— 0,98. 

Природа данных различий изучается ныне на молеку- 
лярно-генетическом уровне. Известно, что скорость элими- 
нации алкоголя из крови определяется ферментом алкоголь- 
дегидрогеназой (АДГ), ферментами микросом, оксидазных 
систем и др. р 

АДГ — цинкосодержащий энзим с молекулярным —ве- 
сом около 87000. Имеются некоторые данные, в том чис- 
ле рентгенструктурного анализа, что АДГ человека — димер 
и состоит из двух полипептидных цепей. 

АДГ и другие ферменты промежуточной биотрансфор- 
мации алкоголя с трудом обнаруживаются (в противополож-' 
ность, например, белкам-— гемоглобинам) в таких легко до- 
ступных. тканях человека, как кровь или кожа. АДГ печени, 
почек, желудка, кишечника, легких изучается лишь при биоп- 
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в ЗЕ. МЕНТ ИРУНИЕ 


сии или на мортальном материале. Это обстоятельство су- 
щественно` ограничивает круг исследований. 

Все же в настоящее время, применяя методы элок-. 
трофореза, изучая активность энзима, удалось показать су- 
‘ществование многих изоэнзимных форм его у человека, 
обусловленных генетически. Описаны два тила АДГ -— тип А 
и тип Б. На старте электрофореза они дают Зи 5 полос 
соответственно. Имеются статистически достоверные раз- 
личия в этническом распределении этих форм. Так, тип А 
встречается у 58,4% кавказцев и у 88,9% афро-американцев, 
тип Б -— у 41,6 и 11,1% соответственно. 

В работе В. Мштау и Р. Рисе (1971} отмечен полимор- 
физм АДГ в зависимости от возраста человека и источника 
происхождения. У ‘зародышей, детей и взрослых (мортальный 
материал) АДГ присутствовал в различных изоэнзимных фор- 
мах, дающих неодинаковые зоны активности при электрофо -' 
резе. Пока нет единых обозначений для зон АДГ, и сравни - 
вать. эту работу с другими не представляется возможным. 
Этими же учеными обнаружена еще одна атипичная форма 
АДГ, характеризующаяся. увеличенной активностью и иным 
оптимумом рН. 

По данным Р. \афигр (1970), АДГ печени человека 
имеет 3 изоэнзима и существует в различных формах. Актив- 
ность атипичных форм АДГ в 4-5 раз превышает нормальный 
уровень. 

Анализируя совокупность полученных данных, В. Миг- 
гау и Р. Рисе, а также независимо от них М. ЗаИВ с соавт. 
(1971) заключили, что у человека существует 3 генетических 
локуса — АДГ|, АДГо, АДГз с двумя альтернативными ал- 
лелями в каждом, — контролирующие синтез АДГ. Каждый 


‚ из локусов активен на разных стадиях онтогенеза. 


Известно также о половых различиях в метаболизме 
алкоголя. АДГ почек и печени у мышей контролируются од- 
ними и теми же аутосомальными генами и синтезируются 
с одинаковой скоростью. Тем не менее показано, что муж- 
ские половые гормоны у мышей индуцируют синтез более 
актчвной печеночной АДГ, определяемой у животного при по 
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ловом созревании. Эксперименты на трупном материале 
предварительно свидетельствуют, что то же самое справед- 
ливо и для человека. 

Полиморфизм АДГ человека, этнические, индивидуаль-“ 
ные, онтогенетические различия в этом плане вызывают 
значительный интерес. Именно они могут быть. молекулярно- 
генетической основой индивидуальных различий в окислении 
алкоголя и интоксикации им. 

.Все же физиологическая роль АДГ недостаточно яс- 
на. Существуют и другие ферменты биотрансформации ал- 
коголя, функция которых мало изучена. Кроме того, необ- 
ходимо ответить на вопрос, какая связь между острой ре- 
акцией на алкоголь и развитием толерантности, зависимо - 
сти от него, а впоследствии и возникновением осложнений. 

Биохимические механизмы, лежащие в основе выше- 
перечисленных феноменов, пока не найдены. Но, несомнен- 
но, важная роль здесь должна принадлежать генетическим 
факторам. С. Омепа и А. МошзКу (1971) иллюстрируют эту 
мысль любопытным примером. Известно, что гормональное 
"зеркало" индивидуума детерминировано наследственно. 
Давно было замечено, что преморбидной чертой алкоголиков 
с циррозом печени является гипотрихоз — недостаток волос 
на груди и других частях тела, т.е. существует группа алко- 
голиков со специфическим риском цирроза или других спут- 
ников алкоголизма. Различие в степени оволосения тела за- 
висит от гормонального "зеркала". Изучение его может дать 
ключ к пониманию того, почему у алкоголиков развивается 
цирроз. 

Этими же учеными было высказано предположение, что 
развитие толерантности, привыкания к наркотикам может 
быть специфическим случаем клеточной "памяти". Известно, 
что ингибиторы РНК и белкового синтеза, такие, как акти- 
номицин Д, пурамицин, циклогексамидин, 8-азагуанин, — ин- 
гибируют развитие толерантности к наркотикам (морфин), 

в то же время не блокируя острую реакцию у интолерант- 
ных мышей. Исследования этих ингибиторов выявили роль 
клеточных макромолекул (РНК) в механизмах памяти. 
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`В настоящее время в лаборатории С. Отепа (США) пу- 
тем электрофоретического скринирования изучается генети- 
ческий профиль многих ферментов и путей метаболизма в 
тканях ЦИС алкоголиков и здоровых людей, что может ио- 
мочь в описании полигенных наследственных факторов, ле- 
жащих в основе болезни и предрасположения к ней, 

Можно ожидать, что метаболические процессы, ‘опреде- 
ляющие развитие алкоголизма, весьма гетерогенны, подоб-° 
но таковым при анемиях или олигофрениях. Они, по-видимо- 
му, различны у разных индивидуумов. До сих пор биохими- 
ческие исследования не смогли раскрыть их сущности, но, 
несомненно, что применение биохимического метода, особен- 
но в сочетании с клинико-генеалогическим, близнецовым и 
другими, чрезвычайно перспективно для понимания этиологии 
и особенно патогенеза алкоголизма. 


Цитогенетический метод 


В настоящее время известно о существовании много - 
численных хромосомных синдромов. Некоторые из них име- 
ют определенную клиническую картину. Например, трисомия 
по 2] хромосоме патогномонична для болезни Дауна. Другие 
характеризуются более неспецифическими нарушениями физи- 
ческой и психической конституции человека. Так, мужчины 
с некоторыми аномалиями половых хромосом (47, ХХУ; . 

41, ХУ\У; . 48, ХХУ\У). могут отличаться антисоциальным пове- 
дением. 

Многие наркотики, включая ЛСД и даже кофеин, инду- 
пируют неспецифические хромосомные аномалии ш уго ‘и 
реже ш \м!уо. Изменения могут касаться числа хромосом и 
их структуры. 

Не является ли хронический алкоголизм следствием ли- 
бо причиной хромосомных аномалий? 

р. 4е Тогок (1971) провел кариотипирование клеток 
крови, взятой у лиц, страдающих алкоголизмом. Автор изучал 
60 физически здоровых лиц, не Зло, потребляющих спиртными на- ' 
питками (контроль); #060 алкоголиков с органическими пораже- 
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ниями мозга; 190 госпитализированных алкоголиков — без 
осложнений; 29 алкоголиков, не употребляющих алкоголя бо- 
лее 5 лет (заключенные). 

Возраст, национальность, пол исследуемых были раз- 
личны. Методика кариотипирования обычна: окраска методом 
Гимза, анализ метафазных пластинок. Было рассмотрено 
большое количество клеток. Получены интересные данные. 

„Гипичным для алкоголиков являлись обширные хро- 
мосомные аномалии по сравнению с высокой степенью упо-' 
рядоченности хромосомного набора в контроле. В группе 
лиц с осложненным алкоголизмом’ только 4,4% клеток имели 
нормальный набор хромосом. У алкоголиков без осложнений 
обычное диплоидное число хромосом встречалось чаще — в 
23,6% клеток; у заключенных еще чаще — в 47,17% клеток. 

В контроле 91,6% клеток имели 23 пары хромосом. 

Из аномалий числа хромосом наиболее частой была 
утрата одной из них (кариотип 21-1 примерно в половине 
случаев), затем кариотипы. 21-2 (44 хромосомы); 2+1 (47 хро-. 
мосом); 21-3 (43 хромосомы). Наиболее часто отсутствова- 
ли хромосомы групи Е, Д, СиЕ. 

Описанные изменения нельзя признать специфически- 
ми. Подобная картина может иметь место и при воздействии 
других агентов, например при неопластическом процессе. 
Изменения числа хромосом группы Е и Д описаны при раз- 
личных врожденных уродствах и психической патологии че- 
ловека. 

Большое количество хромосомных аномалий в контро- 
ле заставляет думать о некоторой погрешности в методике. 
Однако это не ‘уменьшает значимости основных выводов. 

Являются ли описанные хромосомные аномалии причи- 
ной или следствием хронического алкоголизма? Почти не- 
сомненным кажется второе. Это соображение подтверждает- 
ся тем, что некоторое снижение аномалий хромосом отме-^ 
чается у алкоголиков, длительное время лишенных алкоголя. 
Вероятно, при отсутствии вредного фактора измененные клет-' 
ки крови с течением времени замещаются новыми, нормаль- 
ными. Кроме того, вряд ли половые клетки с такими мас- 
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сивными нарушениями были бы способны к оплодотворению 


и образованию зиготы. 


В связи с вышеописанными экспериментами возникает 
ряд вопросов: 1} каков механизм возникновения, патогенети- 
ческое и клиническое значение обнаруженных аномалий хро- 
мосом у алкоголиков; 2) возникают ли аномалии хромосом 
под действием алкоголя или каких-то продуктов метаболиз- 
ма, образующихся в организме больного алкоголизмом; 

3) какое действие оказывает алкоголь на генотип половых 
клеток; 4) каким образом данные, полученные 1 уЙго, со- 
относятся с картиной 1 у!уо. 

Пока на эти вопросы ответы не получены. Если алко- 
голь обладает хотябы в малой степени подобным действи- 
ем ш У1у0, то вызываемые им хромосомные нарушения долж- 
ны отражаться на генобалансе клеток и ‚изменять их биохими- 
ческий фенотип, что может быть причиной различных патофи- 
зиологических реакций и клинических симптомов. Такое ги- 
потетическое представление о действии алкоголя может 


явиться важным звеном в патогенезе хронического алкоголиз- 


ма. 

Также вполне возможно допустить, что алкоголизм или 
метаболиты вызывают такие изменения хромосом половых 
клеток зародыша, которые. могут явиться причинами аиомалий 
развития, ранней детской смертности или иной патологии. 

Но этот вопрос касается уже проблемы действия, алко- 
голя на потомство. 

Имеется несколько работ, посвященных изучению воз- 
можной взаимосвязи между аномалиями половых хромосом 


‚(в основном У) и алкоголизмом. 


7. Ме!зеп (1968) исследовал 440 больных в одной из 
психиатрических лечебниц Денмарка. 42 из них имели рост 
выше 180 см (этот признак типичен для синдрома 47, ХУУ). 
У одного из них была обнаружена лишняя У-хромосома. У 21 
больного У-хромосома была увеличена по длине (индекс У: Е ' 
0,95 против 0,40 в норме). Среди больных были 3 алкоголи - 
ка, иу всех длина У-хромосомы была больше, чем обычно. 
Отсюда автор делает вывод о вероятной взаимосвязи меж- 


27 


ду увеличением У- хромосомы и психическими нарушениями, 
в том числе алкоголизмом. 

3. \Ма!15 пот с соавт. (1970) изучали наличие добавоч- 
ной У-хромосомы среди 459 мужчин-алкоголиков в Швеции. 
192 из них имели рост больше 180, но кариотипы 89 боль- 
ных, обследованных цитологически, оказались нормальными. 

А. Вано юмей и С. Зиейлаа (1969) обнаружили ано- 
малии половых хромосом у 5 из 56 опасных преступников- 
алкоголиков, длительное время не употреблявших алкоголя 
в условиях заключения. Двое из них имели набор хромосом 
47, ХУУ и трое -— 47, ХХУ, что значительно выше, чем в об- 
щей популяции мужчин (0,2% — но данным авторов). Авторы 
отмечают корреляцию между 47,ХУУ и 47,ХХУ конституци- 
ей и определенными личностными и поведенческими наруше- 
ниями, не считая в то же время данную хромосомную ано- 


малию каузальным фактором алкоголизма или криминально-. 


сти. . 
В настоящее время разработаны методы, в частности 


флюорохромные, экспрессного анализа аномалий У-хромосо-` 


мы, и эта проблема широко изучается врачами, биологами, 
криминалистами, психологами. Однако вопрос об отношении 
синдрома 47,ХУУ и алкоголизма изучен недостаточно, — по- 
этому какие-либо выводы являются преждевременными, хо- 
тя можно ожидать, что наличие добавочной У-хромосомы 
или увеличение ее длины взаимосвязано с такими преморбид- 
ными особенностями конституции, которые облегчают раз- 
витие хронического алкоголизма. 

Для изучения этиологии алкоголизма цитогенетический 


метод ` пока имеет ограниченное значение. Все же можно на-° 


цеяться, что применение новых методик, в частности, диф- 
ференциальной окраски хромосом, увеличение разрешающей 
способности метода, сделают цитологический метод более 
перспективным, особенно для анализа действия алкоголя на 
потомство. 


341-15 


Метод генетических маркеров 


В качестве генетических обычно используются хоро- 
шо изученные менделирующие маркеры: группы крови, раз- 
личные ферменты и белки, физические признаки, такие, как 
дальтонизм (расстройство цветового зрения) ит.д. Если дей- 
ствительно имеется генетическая детерминанта алкоголиз- 
ма, то она может быть расположена в группе сцепления 
(т.е. в одной хромосоме) с каким-либо из маркеров. В прин- 
ципе с помощью метода генетических маркеров можно да- ` 
же установить место локализации гипотетической детерми- 
нанты в одной из 23 пар хромосом человека, что приблизи- 
ло бы к пониманию этиологии изучаемой болезни. Для 
выполнения этой задачи необходимы применение специаль- 
ных методов и анализ большого числа семей в нескольких 
поколениях. В 

При обычном популяционном исследовании иногда 
удается обнаружить неслучайное сочетание данной болезни 
и одного из генетических маркеров — ассоциацию. Обнаруже- 
ние этого феномена, однако, еще ни в коей мере не сви- 
цетельствует о сцеплении. Так, ассоциация с генетическим 
маркером, локализованным в Х-хромосоме, еще не дает 
оснований полагать, что ген изучаемой болезни также ло- 
кализован в Х-хромосоме. Различие в частоте обнаружений 
болезни между полами может быть следствием гормональ- 
ных, средовых или иных механизмов чаще, чем следствием 
сцепления с Х-хромосомой. Только специальный генетиче - 
ский анализ может установить последнее. 

В настоящее время известно много примеров ассоциа- 
ций. Обнаружено, например, что лица с группой крови 0 
предрасположены к язве желудка, женщины с группой кро- 
ви А-к раку матки. Подобная информация. может иметь 
значение для понимания патогенеза изучаемой болезни. 

Литература по изучению генетических маркеров у боль- 
ных-алкоголиков достаточно обширна. Наиболее интересные 
данные связаны с изучением в качестве маркеров дефек- 
тов цветового зрения (ДЦЗ), код ‘груемых в основном гена- 
ми Х-хромосомы; 


Алкоголизм и дефекты цветового 
зрения 


Впервые гипотезу о том, что алкоголизм передается. 
рецессивным геном, сцепленным с Х- хромосомой, предло- 
жили в 1966г. В. Сш2—СоКе и А. Уахе!а на.основании | 
следующих данных. Во-первых, эти исследователи обнаружи- + 
ли ассоциацию цирроза и ДЦЗ, а затем алкоголизма и ДЦЗ. 
Во-вторых, им удалось выявить четкие половые отличия в 


‘способности различать оттенки цветов у детей алкоголиков. $ 
..ДЦЗ у дочерей (условные гетерозиготы по алкоголизму и 


ДЦЗ) коррелировал с дефектом их отЦов-алкоголиков, в то 
время как ошибки при различении цветов спектра у отцов и 
сыновей значительно отличались. Подобная картина очень 
напоминает “крисс-кросс" наследование через `Х-хромосо- 
му. В качестве дополнительного аргумента в защиту этой 
гипотезы авторы указали, что алкоголизмом значительно 
чаще болеют мужчины (Х-хромосома гемизиготна), чем 
женщины, ‘как и следует из принципа наследуемости рецес- 
сивных признаков, сцепленных с полом. Так, в Чили алко- 
голизм встречается у 8,29% мужчин и 0,65% женщин. Ав- 
торы для обнаружения ДЦЗ использовали методику НагИу — 
Вапа — В! цег (НВК) и 15 Вага. ' , 

Р. раком с соавт. (1966) также отмечали связь алкого- 
лизма с циррозом и дальтонизмом, но обнаружили, что даль- 
тонизм исчезал после того, как спадали острые алкоголь- 9 
ные симптомы. 'Они пришли к выводу, что дальтонизм у 
алкоголиков скорее всего результат особенностей пищеваре- 
ния и интоксикации, а не рецессивное, сцепленное с полом, \' 
заболевание. 

Учитывая эти данные, ученые Е группы 
(А. УагеЦа с соавт., 1969) применили чувствительный тест. 
на обнаружение ДЦЗ, а именно Еатз ой —Мипзее| -— 100, 

в сочетании с генедлогическим методом. Было показано, 
что у мужчин-Алкоголчков ДЦЗ затрагивают область голубо- 
го и желтого цветов спектра чаще, чем в контроле. Дефек- 
ты зрения в основном к`сались оси ТиЙап и Таацап: ! 
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При обследовании родственников алкоголиков-пробан- 
дов было обнаружено, что женщины (не страдающие алкого- 
лизмом) гораздо чаще имели ДИЗ по оси Тгйап и Теашап; ' 
чем’ женщины контрольной группы; мужчины же (не страдаю- 
щие алкоголизмом) существенно не отличались от мужчин 
контрольной группы. 

Такая ‘картина соответствует ожидаемой при рецессив- 
ной трансмиссии признаков, сцепленных с полом. 

Кроме того, для выяснения причинно-следственных от-‘ 
ношений между алкогольным циррозом и ДЦЗ С. Обаме с 
соавт. (1970) изучили популяцию 149 мужчин-алкоголиков, 
которым делали биопсию и различные функциональные пе- 
ченочные тесты. 'Наличие ДЦЗ у пробандов было подтверж-' 
дено, однако эти дефекты никак не коррелировали с симпто- 
мами цирроза, выявленными на основании биопсии и функцио- 
нальных тестов. Отсюда был сделан вывод, что ДИЗ не яв- 
ляется результатом измененного метаболизма при циррозе 
у алкоголиков, а служит предшествующим фактором. ` 

В 1966-1970 гг. выводы этих исследователей были 
В различной степени подтверждены некоторыми авторами в 
Европе и Северной Америке (Н. 'багаих с соавт., 1966; 
Н. Онлсв, 'О. Мевфацег, 1967 и др.). Так, например, Н. $аз= 
501 с соавт. (1970), изучая ДЦЗ в семьях алкогбликов ме- 
тодом Ратзмойй — Рапе! —0 —15, ‘пришли к выводу, что 
ДИЗ у молодых людей могут быть показателем высокого 
риска заболеть алкоголизмом. Другие авторы не выявили 
никакой связи между ДИЗ и алкоголизмом. Например, 

М. ТраНпе (1967) обнаружил ДЦЗ у 5,8% алкоголиков и у 
7,3% в. контроле. 

Помимо противоречивости данных, гипотеза о сцепле- 
нии какого-то гена алкоголизма с полом представляется ма-* 
ловероятной по ряду соображений. "Если бы гипотеза была 
верна, — пишет С. Ж\поКиг (1967), — 50% братьев алкоголи - 
ков-пробандов оказались бы больными, так как мать распро- 
страняла бы свой, связанный с Х-хромосомой ген алкого- 
лизма и нормальный ген одинаково всем сыновьям. Если 
бы отцы некоторых пробандов-алкоголиков тоже страдали 
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алкоголизмом, то 50% сестер этих пробандов тоже были бы 
подвержены алкоголизму, поскольку это количество сестер 

получило бы рецессивный ген алкоголизма как от своих от- 
цов, так и от гетерозиготных матерей. Кроме того, иссле- 
дования семей алкоголиков определенно указывают на пре- 

обладание алкоголизма среди отцов алкоголиков, но не сре- 
ди матерей". 

Можно также заметить, что перенесение центра тяже- 
сти ‘исследований чилийской группы на поиск ДЦЗ в области 
голубой и желтой зон спектра недостаточно убедительны, 
так как пока нет четких доказательств, что эти дефекты 
детерминируются Х- хромосомой. 

Последние работы в этой области мало что прояснили. 
У. Макдопез (1971), представитель чилийской группы ученых, 
изучал ДЦЗ у алкоголиков с помощью аномалоскопа, дающе- 
го возможность определять такие дефекты в широкой ампли- 
туде. Показано превалирование нарушений в голубой и жел- 
той областях спектра у женщин-алкоголиков и их родствен- 
ниц, не страдающих алкоголизмом, по сравнению с контро- 
лем. ): Маг4опе$ считает, что какой-то главный ген, лока- 
лизованный в Х-хромосоме, может комплексироваться с по- 
лигенными системами в детерминации большей части алко- 
голизма. 

К. З\1тзой (1971), исследуя 121 пробанда-алкоголика 
различными методами (Ото\те, ‘аномалоскопически), отме- 
тил статистически достоверное наличие ДЦЗ. у последних, 
как у мужчин, так и женщин. Однако генеалогический ана- 
лиз им не бын проведен. 

М. ЗИ с соавт. (1971) изучали ДИЗ алкоголиков в 
начале и в конце 19-дневного лечения. 'Вместо ожидаемого 
ДЦЗ в красной и зеленой областях спектра они обнаружили 
дефекты во всех зонах спектра. Они были подобны таковым 
в общей популяции, уменьшались и исчезали по мере лэче- 
ния и коррелировали с измененными печеночными тестами. ° 

Таким образом, данные многолетней работы группы 
ученых из Чили и их выводы о связи алкоголизма с Х-хро- 
мосомой либо совершенно не подтверждаются другими экс- 
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периментаторами, либо подтверждаются лишь частично. 
Причинами подобного разногласия могут быть: не- 
одинаковые критерии алкоголизма в разных странах; чрез- 
вычайная гетерогенность популяций в разных странах по 
алкоголизму и ДИЗ; субъективность употребляемых мето- 
дик, что связано с технической сложностью тестирования 
цветового зрения. Эта проблема еще ждет своего решения. 


Другие генетические маркеры 


К другим генетическим маркерам относится следую- 
щее: 

1. Способность ощущать или не ощущать вкус фенил- 
тиокарбамида (ФТК). Е. Реерйез (1962) исследовал больных 
алкоголизмом (52) и здоровых лиц (72) и нашел, что среди 
алкоголиков наблюдался значительно больший процент лиц, 
не чувствующих ФТК, чем в контрольной группе (реакция 
на вкус ФТК наследуется как аутосомный доминантный 
признак). М. 'Ве4 с соавт. (1968) не обнаружили подобных 
различий. 'К. З\т5оп (1971) сравнивал 146 алкоголиков и 
256 лиц контрольной группы по этому тесту. Лишь исполь- 
зуя специальные статистические методы, авторы отметили, 
что многие алкоголики не ощущают вкуса ФТК; “и, по мне- 
нию авторов, это связано с возрастом, злоупотреблением 
алкоголем и курением. 

2. Группы крови. $. Могато (1959) выявил высокую 
степень ассоциации группы крови А с алкоголизмом срез 
Ди 939 алкоголиков в Пуэбло-Колорадо. 

В то же время К. Асме (1958) не нашел никаких раз- 
личий в распределении групп крови между 212 алкоголика- 
ми и 1383 здоровыми людьми в Финляндии. Данные других 
авторов также противоречивы. т А.А 

Центральной работой в этом направлении было ис-’ 
следование РЕ. Сатрз (1971). — Среди 1400 алкоголиков 
он изучал группы крови АВО и способность сёкретиро- 
вать факторы группы АВН. Отмечено статистически досто- 
верное увеличение несекреторов с группой крови А среди 
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алкоголиков: по“ сравнению-с- контролем. `Эгот вывод  под+ 
тверждается: последней работой В. Зу1пзой и У. `Маддеп (1973) 
при исследовании: 222 алкоголиков. ‘Казалось бы, найдена ассо-° 
циация: Однако дальнейший анализ показал, что увеличение. 
частоты группы крови А у несекреторов ‚балансировалось 
соответствующим уменьшением этой группы крови у секре- 
торов, так что общее процентное соотношение частоты груп- 
пы крови А не изменялось. Поэтому автор совершенно спра- 
ведливо полагает, что несекреторы стали таковыми вследст- 
вие злоупотребления алкоголем. Возможно, ферменты, кон- 
тролирующие развитие групи крови, могут`. ингибироваться 
алкоголем. В подобном процессе генетическая предрасполо- 
женность. играет определенную роль: когда популяцию алко- 
голиков Е. Сашрз (1971) разделил по их этническому про- 
исхождению (англичане, ирландцы, шотландцы), то оказалось, 
что в разных этнических группах превращение секреторов 
и несекреторы происходит с неодинаковой частотой. 

В конечном итоге, как полагает Е. Сашр$, нет основа- 


ний считать, ‘что, определенная группа крови или статус се- 


креции предрасполагает к. алкоголизму. 
“Изучение генетических, маркеров. увлекательно, как 
бы ни были несостоятельны его результаты" — пишет в сво- 
ем обзоре М. боодуиа (1971), По его мнению, одна из при-' 
чин Этой несостоятельности, несомненно, вытекает из то-' 
го, что генетические факторы, влияющие на вкус, цветовое 
зрение, кровь и т.д. различны. у разных популяций и поэто- 
му решение вопроса о "норме" становится условным. 
Работы в этом противоречивом, незавершенном, но, 


несомненно, перспективном направлении должны проводиться. 


тщательно в разных популяциях. При этом необходимо скру- 
пулезно учитывать такие факторы, как возраст, пол, этниче- 
ское происхождение, географическое расположение, медицин- 
ский статус и т.д. Несоблюдение этого правила — наиболее 
характерный недостаток большинства рассматриваемых ра- 


-бот. ' 


Учитывая данные чилийской группы ученых, особенно 
важными представляются исследования по изучению возмож- 
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ной ассоциации (или даже сцепления) алкоголизма и ДИЗ. 
Чем больше популяций при этом будет исследовано, ° тем 
достовернее результаты. Причем в будущем целесообразно. 
перенести центр исследований из области статистических 
подсчетов ассоциации между ДИЗ и алкоголизмом в область 
изучения ассоциации между ДЦЗ и теми нарушениями мета- 
болизма, чувствительности нервных клеток, которые — мо- 
гут быть биохимической основой алкоголизма. Однако да- 
же установление такой ‘ассоциации еще не сможет подтвер- 
дить гипотезы об Х-хромосомной природе алкоголизма. 
Тщательный анализ с определением "фазы" генов ДЦЗ и 
алкоголизма у женщин — двойных гетерозигот мог бы до- 
казать сцепление с полом каких-Либо генетических факто-' 
ров алкоголизма. 

В целом, изучение генетических маркеров, вероятно, 
может иметь большее значение для понимания патогенеза 
алкоголизма, чем для понимания его ‘этиологии. При этом 
следует иметь в виду, что дефекты цветового зрения, се-, 
ъреторного статуса, ФТК-тестирования бывают чаще ре- 
зультатом алкоголизма, а не его причиной. 


Исследования на животных ь 


В 1941 г. К. \Шатз сформулировал так называемую 
генетико-трофическую теорию’ алкоголизма. 'Согласно тео- 
рии, каждый человек обладает. определенной наследствен-' 
ной конституцией и индивидуальным обменом, обусловлен - 
ным разницей в ферментах. "Тяга некоторых. людей к алко-‘ 
голю имеет физиологическое обоснование в унаследованном 
типе обмена, подобно тому как у некоторых ‘людей отме- 
чается особый аппетит к поваренной соли, ‚сахару, кальцию 
и др. ‘Эту концепцию автор пытался. подтвердить экспери - 
ментальными исследованиями на животных (крысы,. мыши). ! 
Одних животных поили ‘водой с 10% раствором алкоголя, 
других — чистой водои. `При этом животные получали раз-` 
личную диету: одни - пищу, богатую белками, другие - бо-` 
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гатую витаминами. ‘Крысы, получавшие первую диету, про-' 


являли ббльшую склонность к алкоголю, чем крысы, полу- 


чавшие вторую диету. '. А 
Опыты по "самоотбору", в которых животные могут 
свободно выбирать между водными и спиртовыми раствора- 


ми, приобрели популярность сравнительно недавно. 'В осно-' 


ве этих экспериментов лежит предположение, ‘что доброволь- 
ное употребление алкоголя животными указывает: на "их 
пристрастие "к алкоголю. 'Введен даже термин "величина 
пристрастия", который представляет собой процент потребле- 
ния алкогольных растворов от общего количества потребляе- 
мой жидкости. ° 

Действительно, экспериментальные животные являются 
прекрасной моделью для изучения генетической обусловлен- 
ности "пристрастия к алкоголю". 'Для них установлены пра- 
вила селективных скрещиваний, ' применяются различные ге- 
терогенные роды, инбредные виды, разработаны приемы ге- 
нетического анализа. 

р. Ко4рет$, ‚ (. МеСеат (1962) вывели путем беккрос- 
сов линии крыс с различным потреблением алкоголя и 0б- 
наружили, что поколения оказались точно промежуточными 
по пристрастию к алкоголю по сравнению с родительскими 
линиями. Это свидетельствует о том, что добровольное по- 
требление алкоголя у крыс регулируется полимерно. 

В 60-х годах во многих лабораториях мира было под- 
тверждено, что различия в "пристрастии к алкоголю" у жи- 
вотных генетически детерминированы (9. Магдопез, '1960;. 
}. уап 51еепК15{е, 1964;.Т. С!сего, К. Муег, 1968). 

|, РиПег и К. СоШтз (1971) путем менделевских крос- 
сов и беккроссов произвели генетический анализ "пристра- 
стия к алкоголю” у мышей. Они заключили, что различия. в 
предпочтении к алкоголю детерминируются двумя генетиче- 
скими локусами. 'В настоящее время предпринимаются по- 
пытки выяснить точное место их локализации в одной из 
хромосом мыши. 

3. Бперраг@ с соавт. (1970) пришли к выводу, что "при- 


страстие к алкоголю" у мышей коррелирует с активностью 
альдегиддегидрогеназы печени. '! 
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Недавно С. `МеСеаги (1971) установил, что экспери- 
менты по селективным скрещиваниям на мышах отчетливо 
подтвердили роль генетических факторов в "пристрастии к 


- алкоголю", в чувствительности нервной системы к нему, а 


гакже в скорости метаболизма алкоголя. ‘Следует, однако, 
отметить, что, несмотря на обилие биохимических исследо-' 
ваний на животных, включая работы самого» последнего 
времени К. Кагтаег с соавт., 1973; 1. Змай с соавт, 1973; 
$5. ВеепКо, ‘5. Моо4з, 1973), установить молекулярную основу воз- 
никновения и развития "пристрастия к алкоголю" пока не удалось. 
В настоящее время интенсивно разрабатывается ге- 
нетика поведения многих животных, в том числе мышей 
и крыс. 'Выведены инбредные линии, отличающиеся по це- 
лому ряду поведенческих признаков. В связи с этим мож- 
но определить, какие генетически обусловленные признаки 
животных коррелируют с "пристрастием к алкоголю". По-’ 
лученные данные пока противоречивы. "Так, в одной из по- 
следних работ К. ЕйК$ 501 (1971) отметил, что предшеству- 
ющей чертой поведения инбредных линий крыс (линия \- 


.${аг) с "пристрастием к алкоголю" является их "неопрят- 


ность" (они меньше прихорашиваются) и склонкость к "бро- 
дяжничеству" (в тесте по свободному содержанию и поиску 
нини). са 

В работе 0. Вгемцег (1971) чистые линии крыс, раз- 
личакщиеся по контрастному признаку реактивныс-нереак - 
тивные при свободном содержании (тест эмоциональной де- 
фекации), селекционировались по “"пристрастию к алкоголю". 
Путем специальных диаллельных скрещиваний была установ- 
лена корреляция между "нереактивностью" и "пристрастием 
к алкоголю". Такая взаимосвязь генетически обусловлена: 
автором проведен специальный генетический анализ, ис- 
ключивший средовые факторы воздействия. 

К. Зайи4ег (1972), экспериментируя с 5 линиями крыс, 
обнаружил, что аутоселекция по “пристрастию к ‘алкоголю " 
связана с генетически обусловленным фенотипом эмоцио- 
нальной реактивности и приобретенными охранительными спо- 
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собностями. Причем для самок "величина пристрастия" бы- 
ла гораздо выше, чем для самцов (при расчете дозы алко- 
голя на вес тела). 

\. В@«еу (1973) была отмечена корреляция между "при- 
страстием к алкоголю" и эмоциональностью у мышей. Одна-' 
ко эта взаимосвязь весьма сложна: если анализировать ее 
во времени, то можно различить 3 периода (от 1 до 12, от 
13 до 18, от 19 до 30 дней), на протяжении которых высо-‘' 
кая степень эмоциональности сменяется низкой. 

Имеются попытки в какой-то мере популяционного под- 
хода к изучению "алкоголизма" у животных. Например, О. Не- 
пипмау и Ё.. Ригитою (1972) содержали крыс в клетках в 
разных условиях: очень стесненных, стесненных и’ совершен- 
но нестесненных. Оказалось, что "пристрастие к алкоголю". 
развивалось в наибольшей мере у популяции крыс, на- 
ходившихся в самых стесненных условиях. Отсюда авторы 
делают вывод, что плотность популяции — один из факторов 
этиологии. алкоголизма. 

Исследования на животных, подобные описанным выше, 
продолжаются. В этом плане наиболее пожвсообразно прово- 
дить не только тщательный генетический анализ “пристра - 
стия к алкоголю" с точной локализацией соответствующих 


генов, но и параллельное изучение биохимических, физиологи-‘' 


ческих и поведенческих процессов, лежащих в основе "при- 
страстия". При этом необходимо учитывать несколько факто- 
ров. Важной проблемой является выбор животных и спо- 
соб сравнения между ними. Метаболизм этанола и склонность 
к "пристрастию" могут быть совершенно различными у раз-' 
ных родов, видов и даже линий животных. В опытах по само- 
отбору необходимо предлагать не две (алкоголь и вода), как 
это делается в большинстве работ, а несколько жидностой, 
содержащих много калорий. 

По данным, например, Е. Егее4. (1972), в условиях 
голодания у животных возникает полидипсия и они' употреб- 
ляют этанол в большей степени для пополнения калорий. То 
же в принципе отмечают и $. Си Цеп`-с соавт. '(1973): крысы 
чаще предпочитают алкогольно-сахарную жидкость, а не во- 
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ду. Но если раствор алкоголя не содержит сахара, то кры- 
сам больше нравится вода. 

Эксперименты с близнецами человека (см. выше) по- 
казали, что количество употребляемого алкоголя в опре- 
деленной степени детерминируется генетическими фактора- 
ми. 'Это в какой-то мере соответствует генетически де- 
терминированным А в предпочтении алкоголя у 
животных. 

Возникает вопрос, можно ли моделировать на живот- 
ных такие признаки хронического алкоголизма, как толе- 
рантность, абстинентный синдром, развитие осложнений. 

Основным все же является вопрос, насколько право-’ 
мочно данные, полученные на животных, переносить в 0б- 
ласть генетики алкогольных заболеваний человека. 

Употребление алкоголя у людей во многих случаях 
связано с обычаями, ритуалами, присущими людям с дав- 
них времен, чего нет у животных. При любой попытке по- 
нять природу алкоголизма следует учитывать, помимо био-‘' 
:.огического, и социальный анализ. Именно поэтому в дан- 


- НОМ обзоре авторы ограничились лишь качественным ана-_ 


лизом данных, полученных на животных, и не вникали в 
их количественные аспекты. Результаты, полученные на 
‚животных, следует переносить на человека с известной 
осторожностью. 

Все же глубокий молекулярно-генетический анализ 
“алкоголизма" у животных, дальнейшие успехи в области 
генетики поведения животных, использование в качестве 
модели более высоко организованных видов, ‘особенно при- 
матов, может дать очень ценную информацию для понима-, 
лия этиологии и патогенеза хронического алкоголизма. 


Действие алкоголя на потомство 
О пагубном влиянии алкоголизма родителей на здо- 


ровье их детей имеется огромная литература. 'Но пробле-' 
ма действия алкоголя на потомс1 зо лишь косвенно связа- 
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на с изучением роли генетических факторов в развитии алко- 


голизма, так как с помощью анализа лишь первого поколе - 


ния (а подавляющее большинство рассматриваемых ниже ра-' 


бот посвящено именно этому) невозможно вскрыть преднола- 

гаемую генетическую детерминированность алкоголизма. ' 
Взе же проблема действия алкоголя на потомство дол- 

жна находиться не только в сфере интересов педиатров и 


медиков других специальностей, но также в сфере интересов 


генетиков. Последнее диктустся но крайней. мере двумя со- 
ображениями: 

1) известно, что ряд наркотиков, а также множество 
иных химических соединений, в частности фармакологиче - 
ских, обладают мутагениым действием, хотя совсем еще 
недавно многие из них считались безвредными для человека; 

2) существует много врожденных уродств, при которых. 
удается проследить прямое влияние химических агентов. На- 


пример, у новорожденных, матери которых принимали во вре- 


мя беременности седативный препарат талидомид, возника- 
ли фокомелии и другие дефекты развития. Совсем недавно 
было показано, что врожденные пороки может вызвать ге. 


роин ($. Виват, 1972) и другие наркотики ($. \УИзоп, 1973). 


Большинство врожденных пороков, вероятно, есть ре- 
зультат взаимодействия генетических факторов и факторов 
внешней среды.\ О механизме действия веществ, индуцирую- 
щих врожденные аномалии, о так называемых тератогенах, 
о генетических различиях в чувствительности к ним извест- 
но немного. Пока описано небольшое число тератогенов, но 
это не означает, что их мало на самом деле. Как отмечает 
В. Маккьюсик (1967), может остаться незамеченной способ - 
ность того или иного химического агента вызывать даже 
десятикратное повыщение какой-либо распространенной ано-.. 
малии. 

Здоровье будущего ребенка во многом определяется 
условиями формирования половых клеток матери и отца (пе- 
риод ово-‘и сперматогенеза), затем условиями внутриутроб- 
ного развития, родов, а в дальнейшем и той обстановкой, 

в которой протекает его “изнь. 
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Прежде всего интерес вызывают первые два периода. 
Не может ли алкоголь быть повреждающим, токсическим 
агентом в эти периоды? Не может ли хронический алко- 
голизм родителей быть, фактором, вызывающим эмбрио- и 
‘фетопатии, различные болезни и патологию, которая про- 
является и после раннего детского возраста, повышая 
детскую смертность? Нет ли наследственной повышенной 
чувствительности к действию алкоголя? Не может ли алко- 
голь быть мутагенным? 

Еще Гиппократ писал, что “пьянство — причина сла-’ 
бости и. болезненных детей". Действительно, существует 
мнение о том, что среди отравляющих организм веществ, 
отражающихся на физическом и душевном здоровье потом- 
ства, алкоголю принадлежит первое место (В. П. Осипов, 
1922). ' А в : 

Существовавшая точка зрения (Везхо!а, 1901 и др.), 
что острое опьянение отца в момент зачатия может при- 
вести к рождению мертвого или слабоумного ребенка, в 
настоящее время подвергается сомнению (В.Д. Дульнев, 
1964). Вопрос о влиянии острого алкогольного опьянения 
матери во время зачатия остается не изученным. 

Исследования, посвященные влиянию на потомство 
хронического алкоголизма родителей, касаются в основном 
заболевания отца, так как мужской алкоголизм встречает- 
ся в 19-12 раз чаще, чем алкоголизм среди женщин. 

Как биологически вредный фактор имеет значение 
недостаточность сперматогенеза у лиц с хроническим алко- 
голизмом, которая выражается в поражении половых же- 
лез и продукции неполноценных половых клеток (А. Введен- 
ский, 1928; . Вице ,. '1880; П. Николаевски, 1948). ' 

По данным Ю. Т. Жукова (1965, 1966), в эйякуляте об-’ 
следованных алкоголиков обнаружено большое количество 
(80—96%) патологических сперматозоидов — неподвижных и 
морфологически измененных (патология головки, шейки, 
хвоста). Одновременно в эйякуляте появляется большое ко-' 
личество незрелых форм: сперматогоний, сперматоцитов 
первого и второго порядка, сперматотидов. Дегенеративные 
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изменения‘ в протоплазме и ядерном веществе нарастали про- 
порционально степени тяжести алкоголизма. В эксперименте 
также было показано, что. введение алкоголя животным при-’ 
водит к жировому перерождению. сперматогоний, вакуолиза- 
ции и распаду их ядер, замедляет развитие сперматозоидов 
(Н. И. Садоков, 1902), нарушает овогенез (Н. И: Фронтков- 
ский, 1901). 

Излагая данные по антенатальному действию алкоголя 
на потомство, рассмотрим вначале исследование этой про- 
блемы на модели животных. 

А. Вшм (1930) изучала влияние алкоголизации самцов 
исходного Е на 7 последующих генераций животных. 
В течен: е 1-14 лет ежедневно самцов чистых линий бе- 
лых мышей овала подкожным введением 960 эти- 
лового спирта в количестве 1,5 см3 на 1 кг веса. После спа- 
ривания этих животных со здоровыми самками было получено 
потомство. ‘Затем из полученных пометов потомки снарива-_ 
лись между собой до восьмого поколения. То же самое было про- 
делано в контроле. Результаты, полученные на 3200 белых 
мышах, показали, что алкоголизация самцов ведет к увеличе- 
нию дородовой смертности, небольшой задержке роста у по- 
томства, увеличению процента бесплодных животных во 
всех генерациях и повышению смертности потомков. Пред- 
родовая и послеродовая смертность резко возрастала у 
третьего поколения и ее назвали "отзвучавшим эффектом". 

Следующая группа исследований была посвящена дей-` 
ствию на потомство одновременной алкоголизации ‘животных 
обоих полов. Причем самки получали алкоголь до беремен- 
ности, во время беременности и в период лактации. Опыты 
отличались друг от друга продолжительностью алкогольной 
интоксикации, дозой вводимого алкоголя и способом его 
введения. 

Сем (1905) провел исследование по алкоголизации кур 
и петухов. Животные получали. с обычным кормом в течение 
2 лет по 0,5 см3 96° этанола на 1 кг веса. Огмечено, что 
подопытные куры несли в З раза меньше яиц;-чем контроль- 
ные. 56 цыплят, вылупившихся из 130 яиц, полученных от 
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алкоголизированных кур, в последующем отставали от 
контрольных в своем развитии. 'Несмотря на вывод автора 
о‘том, что спирт оказывает отрицательное влияние на пло- 
довитость кур, оплодотворяемость яиц и соматическое раз- 
витие цыплят, трудно в данном случае отдифференцировать 
действие его на обмен веществ у. несушки от прямого воз- 
действия на эмбрион, так как некоторое количество алкого-' 
ля содержалось в яйце. 

Зсвгофег (1913) примешивал к пище кроликов 969 спирт 
в течение 4—5 месяцев в дозе 1 см3 на 1 кг веса. Затем 
автор отбирал наиболее ослабленных крольчат, которые до 
полового созревания также вскармливались с добавлением 
алкоголя. И так до пятого поколения включительно. 'В ре- 
зультате были отмечены высокий процент мертворожден - 
ных, высокая смертность крольчат и задержка развития 
потомства, полученного от алкоголизированных животных. 
К существенному недостатку эксперимента необходимо от- 
нести отсутствие контрольной группы животных. 

Подобная работа проведена в 1958 г. Сошиег на бе-' 
лых крысах. Автор обнаружила, что смертность крысят, 
родившихся от алкоголизированных животных, в 2 раза 
превышает таковую в контроле. Однако задержка физиче- 
ского развития у оставшегося в живых потомства не уста- 
новлена. р 

С. 541осКаг@ (1933) алкоголизировал 2500 морских сви- 
нок (самцы и самки) парёми спирта, помещая их ежедневно 
в течение года в специальную камеру. Контролем - служили 
также 2500 морских свинок. Автор отметил у подвергших- 
ся алкоголизации животных увеличение числа выкидышей в 
1,5 раза, мертворождений и ослабленных плодов в 2 раза и 
увеличение смертности новорожденных в 2,5 раза по срав- 
нению с контролем. | 

Е. Сайпиюеп, (1902) подобно Сеп, вводил алкоголь мор-' 
ским о в желудок с помощью зонда в течение 97 
дней по 2 см® 960 спирта на 1 кг веса. От 70 животных по- 
лучено 348 плодов. С 1ертность новорожденных составила 
37%, а в контроле 22%. Оставшиеся зв живых морские свин- 


ки в своем развитии не отставали от контрольных. й 
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Таким образом, показано, что алкоголь в дозе 0,52 см3 


на 1 кг веса приводит к уменьшению плодовитости животных; 
заметно повышается процент смертности новорожденных. 
Эти дозы отражаются также в какой-то степени и на физи- 
_ческом развитии оставшихся в живых потомков. 

Тем не менее, если учесть, что алкоголь вводился 
мужской и женской особям одновременно (самку алкоголи- 
зировали до беременности, во время беременности и в пе- 
риод лактации), то нельзя сказать, в какой период алко- 
голь оказывает наиболее повреждающий эффект. 

В связи с этим заслуживает внимания работа Е. №051 
и О. \№И (1924). Авторы вводили кроликам в желудок че- 
рез зонд алкоголь в течение '`2,5 лет,’ исключая время бе- 
ременности и период лактации. Беременность и роды у ^ 
подопытных самок протекали удовлетворительно, а крольча- 
та не отличались от контрольных по своему физическому 
развитию. Иначе говоря, отсутетвие алкогольной интоксика- 
ции во время беременности и лактации сохраняёт плодови- 
тость животных и жизнеспособность потомства. Однако в 
этих опытах (как, впрочем, и во многих других) не изучалось 
состояния более тонких структур у потомства алкоголизиро- 
ванных животных, например, развитие центральной нервной 
системы, 

Этому вопросу посвящены работы Е. МсОомеЙ и Ё.ог4 
(1927), которые констатировали значительное снижение 
условнорефлекторной деятельности у третьего поколения 


алкоголизированных белых крыс (самцы и самки). 


М. Ремай (1910) изучал гистологию головного и спин- 
ного мозга животных (морские свинки), подвергшихся алко- 
голизации, и их потомства. Обнаружены изменения мозга, 
касающиеся мозговых оболочек, артерий, ганглиозных кле- 
ток, которые носили неспецифический характер. Однако на- 
до сказать, как справедливо отмечает В. Д. Дульнев (1964), 
что клиническая и гистологическая картина у потомства со- 
ответствовала проявлению инфекции (энцефалит), передан- 
ной потомству, возможно, от родителей. 
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В. А. Ильин (1959) также у значительной части алкого- 
лизированных кроликов на вскрытии обнаружил признаки эЭн- 
цефалита. 

В эксиерименте В. Д. Дульнева на кроликах длитель- 
ная алкоголизация ‘самцов приводила к избирательной пато- 
логии головного: мозга у потомства, выражавшейся в умень- 
шении его веса. 

‚ Мало изученным является действие на развитие  ило- 
да однократных и повторных доз алкоголя, принимаемых 
самкой во время беременности. Подобных экспериментальных 
работ крайне недостаточно. 

В 1900 г. Регватей изучал влияние алкоголя на рост 
и развитие костной ткани у плодов. Крольчихам с помощью 
катетера ежелневно с момента зачатия и в течение всей 
беременности вводили в желудок 4 см” 20% раствора 969. 
спирта. От 7 крольчих было получено 39 плодов (25 живых 
и 14 мертвых). Вес подопытных плодов оказался меньше 
но сравнению с коитрольными. У всех подопытных илодов 
обнаружены дефекты окостенения скелета. 

А. Мане, СотБемта!е (1888) получили помет (6 шенят) 
от собаки, которой вводили алкоголь в желудок в течение 
23 последних дней беременности. Самец алкоголь не полу- 
чал. Три илода были мертвыми, два нормальными, третий 
отставал в: росте и развитии моторики. 

1.. СпизНаей$ с соавт. (1960) изучали действие малых 
доз алкоголя (1,045%) на течение и исход беременности 
крольчих. Опыты показали, что малые концентрации алкого- 
ля, Даже при длительном употреблении во время берсменно- 
сти, не вызывают грубых изменений у потомства. К сожа- 


‚лению, в этой работе учитывались. только вес тела и смерт- 


ность нотомства, ноэтому нельзя сделать: окончательного 

вывода о безвредности малых доз алкоголя для потомства. 
Большие же дозы алкоголя, по данным этих авторов, не- 
благоприятно влияют на развитие плода во внутриутробном 
периоде: повышается процент мертворождений, нежизнеспо- 
собных, ослабленных плодов с малым весом. Ио данным 

В. Д. Дульнева (1964), влияние алкогольной интоксикации во 


время беременности проявляется в общей задержке разви-` 


тия плода и его мозга. 

Обзор работ по экспериментальному изучению влияния 
хронической алкогольной интоксикации родителей на потом- 
ство дает право’ утверждать, что действительно алкоголиза - 
ция самцов и самок приводит к увеличению процента выкиды- 
щей, мертворождений, высокой смертности плодов, к задерж- 
ке физического развития ‘оставшегося в живых потомства. 
Нельзя также не поддержать точку зрения В. Д. Дульнева, 
что последнее в основном определяется алкоголизацией са- 
мок во время беременности и лактации. $ 

Подтверждаются ли данные, полученные на животных, 
клиническими наблюдениями? 

Еще в конце прошлого столетия появились работы, ка- 
сающиеся состояния здоровья детей, родители которых бы- 
ли алкоголиками. 

Как правило, исследования проводились на континген- 
те умственно отсталых детей: 

Во французском приюте для идиотов ‘‘Вйсеце’” за 
1880—1895 гг. было 1000 детей. Из них у 471 отмечено 
пьянство отца, у 84 — пьянство матери, у 65 — пьянство обо- 
их родителей. я 

Н. И. Фронтковский (1901) в семьях алкоголиков обна- 
ружил много больных и дефективных детей, их высокую 
смертность. Но никто не сравнивал частоту заболеваемости 
детей и детскую смертность детей. от алкоголиков с величи- 
ной заболеваемости и смертности детей того времени. 

В. Я. Канель (1914) сообщил, что в царской России 
родители были пьяницами у 33% идиотов, причем 10% этих 
психически неполноценных детей зачаты в состоянии опья- 
нения. Автор указывает, что дети алкоголиков рождаются 
хилыми, болезненными, отстают в психическом и физиче- 
ском развитии, плохо учатся в школе, у них часто бывают 
припадки. 


Таблица 


Алкоголь и вырождение, % (по В. Я. Канелю, 1914) 


В семьях В семьях 
пьющих непьющих 


Умерли в первые месяцы жиз- 


ни 8,2 
Оказались недоразвитыми и 
больными 9,8 
Здоровы физически и душевно 82 $ 


В значительном числе случаев эпилептики, умствен- 
н^ отсталые, лица с душевными заболеваниями, социально 
опасные и опустившиеся имеют алкоголиков родителей. 
Так, М, Во$з (1929) нашел, что в семья:: больных алкого- 
лиэмом рождается в 2 раза больше недоношенных и мертво- 
рожденных, а смертность детей в раннем возрасте в 3 ра- 
за выше, чем в здоровых семьях. 

У. Вассе (1957) установила большой процент недоно- 
шенности, низкий вес и плохой рост особенно тех детей, 
матери` которых были алкоголиками. Ё. Сви$Наепт8 с: с0- 
авт. (1960) утверждают, что до 50% неполноценных детей -— 
это дети больных алкоголизмом. ' а 

Л. А. Богданович (1959) на основе анализа большого клини-' 
ческого материала установила, что глухонемые дети с тя- 
желым поражением желез внутренней секреции родились в 
основном от больных хроническим алкоголизмом. Наблюде- 
ния Ю. М. Экеловой-Багалей (1970) показывают, что 20-25% 
детей с олигофренией имеют родителей алкоголиков. У де- 
тей, больных эпилепсьей (без наследственного отягощения), 
алкоголизм родителей констатировался в 7-10% случаев. 
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Особенно велика, по мнению автора, роль алкоголизма ро- 
дителей в’ возникновении невропатий, неврозов, психонатий 

‚ и психопатоподобных состояний. Эта группа наиболее много- 
численна и составляет от 39 до 45% всех детей, находящих -. 
ся под наблюдением детских психодиспансеров. 

По данным В. Л. Шостакович (1970), в возрасте ‘6-9 
лет напряженное состояние нервной системы детей (что ха- 
рактерно для потомства в семьях алкоголиков) вызывает 
реакции астенического типа, отраженные в их сензитивно - 
сти. Позднее (19-14 лет) психика детей принимает уродли - 
вые формы и выливается в картину патологического  раз- 
вития личности (агроссивность, злобность;, уходы ‘из дома). 

В целой серии работ по проблеме "алкоголизм родите- 
лей и потомство" сделана попытка сравнить детей одной и 
той же семьи, зачатых до начала злоупотребления алкого- 
лем и в разные стадии алкоголизма. 

К. Ровизсв (1927), изучив судьбу 118 детей из семей 
алкоголиков, не отметил увеличения частоты нервно-нисихи- 
ческих заболеваний у детей, родившихся на фоне хрониче- 
ского алкоголизма отца, по сравнению с частотой нервно - 
‘исихических заболеваний у детей, родившихся до появления 
у отца пристрастия к алкоголю. Однако этот автор не об- 
ращал внимания на физическое развитие детей и на состоя- 
ние их интеллекта. | 

Е. Сабие! (1934) получил сведения о 728 хронических 
алкоголиках и их семьях. Установлено увеличение детской 
смертности, заболеваемости рахитом и числа неуспевающих 
школьников среди детей, рожденных.на фоне алкоголизма 
отца. 

В целом работы охватывали смешанный контингент лю- 
дей, в них не учитывались сопутствующие алкоголизму за- 
болевания отца и матери. 

Богатый клинический материал обобщил в своем ис- 
следовании В. Д. Дульнев (1971), который пришел к заключе- 
нию, что злоупотребление алкоголем на протяжении 4—5 лет 
мужчинами, не страдающими интеркуррентными заболевания- 
ми, влечет за собой умстненную недостаточность у потомст- 
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ва при вполне удовлетворительном физическом развитии 
детей. Степень умственной недостаточности у детей воз- 
растает пропорционально длительности хронического алко- 
голизма отца. 

Клинические наблюдения и эксперимент показали, что 
мертворождаемость, ранняя детская смертность, задержка 
физического развития и эпилепсия у детей являются след- 
ствием алкогольной интоксикации женщин во время бере- 
менности. Кроме того, злоупотребление женщиной алкоголем 
во время беременности ведет к токсикозу, выкидышам, 
преждевременным родам, замедленным темпам психофизи- 
ческого развития при отсутствии пороков развития нерв - 
ной системы у детей. 

Ковреще (1957) во Франции обследовала 190 детей из 
семей, где родители продолжительное время злоупотребля- 
ли спиртными напитками. При хроническом алкоголизме от- 
ца преждевременные роды были в 17% случаев, а при хро- 
ническом алкоголизме матери в 31%, т.е. почти в 2 раза 
чаще. Алкоголизм отца как причина задержки роста детей 
был отмечен автором в 45% случаев, алкоголизм матери — 
в 86%. Гипотрофия детей при алкоголизме отца обнаруже- 
на в 37%, а при алкоголизме матери в 66%. Иначе говоря, 
влияние хронического алкоголизма матери на потомство в 
2 раза сильнее, чем воздействие алкоголизма отца. 

Недавно С. ОНе!аа@ (1971) показала, что 83% матерей- 
алко! оликов имеют детей с пониженным весом в противоно- 
ложность 3% женщин, не злоупотреблявших алкоголем. 
Разница статистически достоверна. . | 

Одно из проявлений алкоголизма женщин — неспособ- 
ность вскармливать детей грудью. Это явление, по данным 
Г. И. Гордон (1919) и С. Випре (1904), наблюдается в 35,7-— 
42,2% случаев. 

Некоторые авторы оценивают более осторожно — дей- 
ствие алкоголя на потомство, например Е. Рапзе (1929). 
Из 672 обследованных им детей 205 родились до появления 
алкоголизма у родителей, а 457 — после. Различия между 
этими двумя групнами детей оказались незначительными. 
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У детей, родившихся после возникновения алкоголизма у ро- 
дителей, отмечалась несколько большая частота слазмофи- 


Лии и рахита, что автор ое плохими условиями жиз- 


ци. 

Анализ работ, приведенных в Этой главе, позволяет 
сделать следующие выводы. Алкоголизм отца вызывает на- 
рушение развития центральной нервной системы, приводящее 
к умственной отсталости ребенка, причем пропорционально 
длительности и степени тяжести заболевания. Вероятно; дей- 
ствие алкоголя в ‘этом случае связано ‘с нарушением сперма- 
тогенеза отца. 

Но данным литературы, хроническая алкогольная ин- 
токсиксция матери ‘в стадии ово-, эмбриогенеза и. фетоге - 
неза не является причиной грубых дефектов развития. Но 
важно отметить, что ни в одном из опубликованных иссле- 
дований не обращено должное внимание на наличие у детей 
более мелких патологических дисплазий, которые могли бы 
свидетельствовать о действии вредного фактора при внутри- 
утробном развитии. Отмечено только, что результатом алко- 
голизации матери в период беременности и лактации являют- 
ся врожденная гипотрофия детей, увеличение мертворожде- 
ний, недоношенность и ранняя детская смертность. Иными 
- словами, все же при алкоголизме матери имеют место эм- 
брио- и фетопатии детей (классификация по Г. К. Ушакову, 
1973). 

Креме того, даже те заболевания (олигофрения, эпи- 
лепсия, психонатия и т.д.), которые так часты у детей, ро- 
дившихся от родителей-алкоголиков, виолне могут быть ире- 
формированы антенатальным действием алкоголя и усугу- 
биться под влиянием социально-экономических условий в 
"алкогольной" семье. 

Следовательно, но данным литературы, имеется до- 
статочно оснований считать алкоголь (при хроническом ого 
употреблении). агентом, обладающим токсическим, а воз- 
можно, и тератогенным действием на плод. 

Жаков механизм этого действия? Является ли дейст- 
вующим агентом сам алкоголь или какие-то метаболиты, 
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возникающие в организме больного хроническим алкоголиз- 
мом? Не могут ли эти гипотетические метаболиты оказы - 
вать действие даже после прекращения злоупотребления 
алкоголем? Имеются ли генетические разлизия в чувстви - 
тельности к действию алкоголя? 

Пока на эти вопросы ответы не даны. Сложно отво- 
тить и на вопрос о том, может ли алкоголь или гипотети- 
ческие метаболиты быть мутагенами. Сильное мутагенное 
действие алкоголя следует, вероятно, исключить, так как 
его употребляли повсеместно с незапамятных времен, и в 
этом случае он привел бы к массовому вырождению. 

Слабую же степень мутагенного действия алкоголя 
исключить труднее. Нрямых экспериментальных данных, 
исключающих или подтверждающих такую возможность, по- 
ка нет. Косвенно об этом можно судить, например, по ра- 
боте 0. 4е Тогок, который показал, что алкоголь вызывает 
хромосомные аномалии у человека ш уйго. 

В настоящее время медицинская генетика, изучающая 
Факторы спонтанного и индуцированного мутагенеза, при- 
чины врожденных аномалий, пре- и перинатальной детской 
смертности, развивается очень интенсивно, Алкоголь может 
быть гораздо менее эффективным токсическим фактором, 
тератогеном или мутагеном, нежели многие химические ве- 
щества, с которыми приходится контактировать человеку. 
Однако широкое злоупотребление алкоголем делает актуаль- 
ным изучение влияния его на потомство. Имеющиеся в ли- 
тературе высказывания о вреде, который несет детям алко- 
голизм, весьма поверхностны и не восполняют дефицита спе- 
циальных исследований этой проблемы. Для ее решения не- 
обходимы комплексное исследование, применение как социд- 
логических, педиатрических, акушерских методов, так и ме- 
тодов медицинской генетики, привлечение цитогенетиков, 
биохимиков, физиологов, биофизиков и других специалистов. 
Исследование этого вопроса перспективно и на моделях жи- 
вотных. 


3 


ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Изучение проблемы "алкоголизм и наследственность" услов- 
но можно разделить на три периода. 

1-й период -- до зарождения первых научных методов гене- 
тики человека (ло начала ХХ в.). В этот период формировались 
противоречивые и наивные представления о’наследетвенности при 
алкоголизме. С одной стороны, необоснованно признавалась фа- 
тальная роль наследственности при этом заболевании, с другой — 
она также необоснованно отвергалась. 

2-Й период -. от начала ХХ в. до 60-х годов исследования 
проводились клинико-генеалогическим методом. Сделана попытка 
локазать семейный характер алкоголизма. На этой основе в ря- 
де случаев были сформулированы преждевременные выводы о на- 
следственном характере этого заболевания. 

3-й период — от 60-х годов и до наших дней. В связи с бур- 
ным развитием медицинской генетики и применением в результа- 
те этого новых методов (близнецовый, метод приемных детей, 
биохимический, `цитогенетический, исследование на животных), 
более адекватных для анализа генетических факторов алкоголиз- 
ма, чем клинико-генеалогический метод, был получен ряд дан- 
ных, указывающих на определенную роль предрасположенности к 
алкоголизму. Однако в большинстве работ пока еще много про- 
тиворечий. го обстоятельство объясняется сложностью вопроса, 
относительной непродолжительностью его научного анализа, не- 
одинаковыми критериями ионимания сущности алкоголизма в раз- 
ных странах, гетерогениостью изучаемых популяций и др. 

В настоящее время стало очевидностью, что стратегия на- 
учного познания сущности алкоголизма должна заключаться в 
сравнительном изучении роли как биологических, так и средовых 
факторов в возникновении и развитии алкоголизма. Совершенно 
ясно, что, например, без применения комплексных социологиче- 
ских и генетических методов проблему алкоголизма вряд ли воз- 
можно успешно решить. 

В обзоре сделана попытка не только проанализировать по- 
лученные данные, но и обсудить уместность и перспективность 
существующих подходов к изучению генетических факторов алко- 
голизма, Подобная работа необходима для планирования науч- 
ных исследований по этиологии, латогенезу алкоголизма, разра- 
ботке адекватных методов лечения и профилактики его. 
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